This  is  a  digital  copy  of  a  book  that  was  preserved  for  générations  on  library  shelves  before  it  was  carefully  scanned  by  Google  as  part  of  a  project 
to  make  the  world's  books  discoverable  online. 

It  has  survived  long  enough  for  the  copyright  to  expire  and  the  book  to  enter  the  public  domain.  A  public  domain  book  is  one  that  was  never  subject 
to  copyright  or  whose  légal  copyright  term  has  expired.  Whether  a  book  is  in  the  public  domain  may  vary  country  to  country.  Public  domain  books 
are  our  gateways  to  the  past,  representing  a  wealth  of  history,  culture  and  knowledge  that 's  often  difficult  to  discover. 

Marks,  notations  and  other  marginalia  présent  in  the  original  volume  will  appear  in  this  file  -  a  reminder  of  this  book' s  long  journey  from  the 
publisher  to  a  library  and  finally  to  y  ou. 

Usage  guidelines 

Google  is  proud  to  partner  with  libraries  to  digitize  public  domain  materials  and  make  them  widely  accessible.  Public  domain  books  belong  to  the 
public  and  we  are  merely  their  custodians.  Nevertheless,  this  work  is  expensive,  so  in  order  to  keep  providing  this  resource,  we  hâve  taken  steps  to 
prevent  abuse  by  commercial  parties,  including  placing  technical  restrictions  on  automated  querying. 

We  also  ask  that  y  ou: 

+  Make  non-commercial  use  of  the  files  We  designed  Google  Book  Search  for  use  by  individuals,  and  we  request  that  you  use  thèse  files  for 
Personal,  non-commercial  purposes. 

+  Refrain  from  automated  querying  Do  not  send  automated  queries  of  any  sort  to  Google's  System:  If  you  are  conducting  research  on  machine 
translation,  optical  character  récognition  or  other  areas  where  access  to  a  large  amount  of  text  is  helpful,  please  contact  us.  We  encourage  the 
use  of  public  domain  materials  for  thèse  purposes  and  may  be  able  to  help. 

+  Maintain  attribution  The  Google  "watermark"  you  see  on  each  file  is  essential  for  informing  people  about  this  project  and  helping  them  find 
additional  materials  through  Google  Book  Search.  Please  do  not  remove  it. 

+  Keep  it  légal  Whatever  your  use,  remember  that  you  are  responsible  for  ensuring  that  what  you  are  doing  is  légal.  Do  not  assume  that  just 
because  we  believe  a  book  is  in  the  public  domain  for  users  in  the  United  States,  that  the  work  is  also  in  the  public  domain  for  users  in  other 
countries.  Whether  a  book  is  still  in  copyright  varies  from  country  to  country,  and  we  can't  offer  guidance  on  whether  any  spécifie  use  of 
any  spécifie  book  is  allowed.  Please  do  not  assume  that  a  book's  appearance  in  Google  Book  Search  means  it  can  be  used  in  any  manner 
any  where  in  the  world.  Copyright  infringement  liability  can  be  quite  severe. 

About  Google  Book  Search 

Google's  mission  is  to  organize  the  world's  information  and  to  make  it  universally  accessible  and  useful.  Google  Book  Search  helps  readers 
discover  the  world's  books  while  helping  authors  and  publishers  reach  new  audiences.  You  can  search  through  the  full  text  of  this  book  on  the  web 


at|http  :  //books  .  google  .  corn/ 


A  propos  de  ce  livre 

Ceci  est  une  copie  numérique  d'un  ouvrage  conservé  depuis  des  générations  dans  les  rayonnages  d'une  bibliothèque  avant  d'être  numérisé  avec 
précaution  par  Google  dans  le  cadre  d'un  projet  visant  à  permettre  aux  internautes  de  découvrir  l'ensemble  du  patrimoine  littéraire  mondial  en 
ligne. 

Ce  livre  étant  relativement  ancien,  il  n'est  plus  protégé  par  la  loi  sur  les  droits  d'auteur  et  appartient  à  présent  au  domaine  public.  L'expression 
"appartenir  au  domaine  public"  signifie  que  le  livre  en  question  n'a  jamais  été  soumis  aux  droits  d'auteur  ou  que  ses  droits  légaux  sont  arrivés  à 
expiration.  Les  conditions  requises  pour  qu'un  livre  tombe  dans  le  domaine  public  peuvent  varier  d'un  pays  à  l'autre.  Les  livres  libres  de  droit  sont 
autant  de  liens  avec  le  passé.  Ils  sont  les  témoins  de  la  richesse  de  notre  histoire,  de  notre  patrimoine  culturel  et  de  la  connaissance  humaine  et  sont 
trop  souvent  difficilement  accessibles  au  public. 

Les  notes  de  bas  de  page  et  autres  annotations  en  marge  du  texte  présentes  dans  le  volume  original  sont  reprises  dans  ce  fichier,  comme  un  souvenir 
du  long  chemin  parcouru  par  l'ouvrage  depuis  la  maison  d'édition  en  passant  par  la  bibliothèque  pour  finalement  se  retrouver  entre  vos  mains. 

Consignes  d'utilisation 

Google  est  fier  de  travailler  en  partenariat  avec  des  bibliothèques  à  la  numérisation  des  ouvrages  appartenant  au  domaine  public  et  de  les  rendre 
ainsi  accessibles  à  tous.  Ces  livres  sont  en  effet  la  propriété  de  tous  et  de  toutes  et  nous  sommes  tout  simplement  les  gardiens  de  ce  patrimoine. 
Il  s'agit  toutefois  d'un  projet  coûteux.  Par  conséquent  et  en  vue  de  poursuivre  la  diffusion  de  ces  ressources  inépuisables,  nous  avons  pris  les 
dispositions  nécessaires  afin  de  prévenir  les  éventuels  abus  auxquels  pourraient  se  livrer  des  sites  marchands  tiers,  notamment  en  instaurant  des 
contraintes  techniques  relatives  aux  requêtes  automatisées. 

Nous  vous  demandons  également  de: 

+  Ne  pas  utiliser  les  fichiers  à  des  fins  commerciales  Nous  avons  conçu  le  programme  Google  Recherche  de  Livres  à  l'usage  des  particuliers. 
Nous  vous  demandons  donc  d'utiliser  uniquement  ces  fichiers  à  des  fins  personnelles.  Ils  ne  sauraient  en  effet  être  employés  dans  un 
quelconque  but  commercial. 

+  Ne  pas  procéder  à  des  requêtes  automatisées  N'envoyez  aucune  requête  automatisée  quelle  qu'elle  soit  au  système  Google.  Si  vous  effectuez 
des  recherches  concernant  les  logiciels  de  traduction,  la  reconnaissance  optique  de  caractères  ou  tout  autre  domaine  nécessitant  de  disposer 
d'importantes  quantités  de  texte,  n'hésitez  pas  à  nous  contacter.  Nous  encourageons  pour  la  réalisation  de  ce  type  de  travaux  l'utilisation  des 
ouvrages  et  documents  appartenant  au  domaine  public  et  serions  heureux  de  vous  être  utile. 

+  Ne  pas  supprimer  r attribution  Le  filigrane  Google  contenu  dans  chaque  fichier  est  indispensable  pour  informer  les  internautes  de  notre  projet 
et  leur  permettre  d'accéder  à  davantage  de  documents  par  l'intermédiaire  du  Programme  Google  Recherche  de  Livres.  Ne  le  supprimez  en 
aucun  cas. 

+  Rester  dans  la  légalité  Quelle  que  soit  l'utilisation  que  vous  comptez  faire  des  fichiers,  n'oubliez  pas  qu'il  est  de  votre  responsabilité  de 
veiller  à  respecter  la  loi.  Si  un  ouvrage  appartient  au  domaine  public  américain,  n'en  déduisez  pas  pour  autant  qu'il  en  va  de  même  dans 
les  autres  pays.  La  durée  légale  des  droits  d'auteur  d'un  livre  varie  d'un  pays  à  l'autre.  Nous  ne  sommes  donc  pas  en  mesure  de  répertorier 
les  ouvrages  dont  l'utilisation  est  autorisée  et  ceux  dont  elle  ne  l'est  pas.  Ne  croyez  pas  que  le  simple  fait  d'afficher  un  livre  sur  Google 
Recherche  de  Livres  signifie  que  celui-ci  peut  être  utilisé  de  quelque  façon  que  ce  soit  dans  le  monde  entier.  La  condamnation  à  laquelle  vous 
vous  exposeriez  en  cas  de  violation  des  droits  d'auteur  peut  être  sévère. 

À  propos  du  service  Google  Recherche  de  Livres 

En  favorisant  la  recherche  et  l'accès  à  un  nombre  croissant  de  livres  disponibles  dans  de  nombreuses  langues,  dont  le  français,  Google  souhaite 
contribuer  à  promouvoir  la  diversité  culturelle  grâce  à  Google  Recherche  de  Livres.  En  effet,  le  Programme  Google  Recherche  de  Livres  permet 
aux  internautes  de  découvrir  le  patrimoine  littéraire  mondial,  tout  en  aidant  les  auteurs  et  les  éditeurs  à  élargir  leur  public.  Vous  pouvez  effectuer 


des  recherches  en  ligne  dans  le  texte  intégral  de  cet  ouvrage  à  l'adresse]  ht  tp  :  //books  .google  .  corn 


/4W 


j:**< 


M 


MEDICAL    .SCHQOL 
LÎIBiaAliO' 


1 


.y 


ARCHIVES 


DE 


MÉDECINE  EXPÉRIMENTALE 


ET 


D'ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


PARIS 

TYFOORAPHIK  CHAMBROT  ET  RBNOUARD 

19,   RUB    DBS    8AIMT8-PBRB8,    19 


ARCHIVES 


DE 


MÉDMNE  EXPÉRIMENTALE 


ET 


D'ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

FONDEES 

Par  J.-M.  CHARCOT 

PUBLIÂBS     PAR     MM. 

GRANCHER,    JOFFROY,    LÉPINE,    STRAUS 

Secrétaire   de   la   rédaction   :    R.    WURTZ 


•  ■.• 


\^  sÉHîB,  -rjTOMB.ÇPXIÈMfi.  —A^H: 

Contenant  21/ planches  en  noir  et  en  couleur 
et  86  figures  dans  le  texte. 


Pflnteci  In  rrancA 

PARIS 

G.  MASSON,   ÉDITEUR 

LIHRAIBE    DE    l'académie    DR    HÉDBCINK 
120,    BOULBTAKD    S AINT-OBRM AIN 

1894 


•    •  •  •  •   < 


•  •  w  «   •    I 


ARCHIVES 


DE 

MÉDECINE  EXPÉRIMENTALE 

ET 

D'ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

MÉMOIRES   ORIGINAUX 


I 

CONTRIBUTION    A   L'ÉTUDE 
DES    MÉNINGITES   ET    DES    ABCÈS 

PRODUITS    PAR     LE    BACILLE     DE    LA    FIÈVRE    TYPHOÏDE 
Par  M.  le  D'  J.  TIGTINB 


A.  —  Méningites  produites  par  le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde. 

En  1887,  H.  Neumann  et  R.  Schae(rer(l)  avaient  décrit  un 
cas  de  méningite  cérébro-spinale.  En  examinant  Texsudat 
des  méninges,  ils  y  avaient  démontré  la  présence  d'un  bacille 
ressemblant  à  celui  de  la  fièvre  typhoïde  par  sa  forme,  sa 
mobilité,  la  manière  dont  il  se  comportait  relativement  aux 
substances  colorantes,  son  mode  de  développement  dans  la 
plupart  des  milieux  nutritifs  solides  ou  liquides.  La  différence 
entre  le  bacille  de  ces  auteurs  et  le  bacille  d'Eberth  consistait 
dans  Taccroissement  un  peu  plus  rapide  du  premier  dans 
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la  gélatine,  dans  l'aspect  des  colonies  sur  la  pomme  de  terre 
et  surtout  dans  Taction  pathogène.  Ce  bacille  formait,  après 
avoir  été  conservé  quatre  jours  à  la  température  de  la  chambre 
sur  la  pomme  de  terre,  une  plaque  humide  gris  blanchâtre, 
limitée  dans  son  accroissement  à  la  région  de  l'ensemen- 
cement. La  présence  de  ce  bacille  a  été  constatée  dans 
Texsudat  des  méninges,  tandis  que  le  bacille  de  la  fièvre 
typhoïde  ne  posséderait  pas,  d'après  ces  auteurs,  de  propriétés 
pyogènes.  Or,  eu  égard  à  l'absence  dans  leur  description  d'au- 
tres signes  caractéristiques  du  bacille  d'Eberth,  tels  que  : 
cultures  dans  du  bouillon  additionné  de  carbonate  de  chaux 
et  de  lactose  (2),  coloration  des  cils  (3),  on  est  obligé  de 
laisser  ouverte  la  question  sur  la  nature  du  bacille  auquel 
ils  ont  eu  affaire.  M.  E.  Adenot  (4)  avait  décrit  un  cas  de  mé- 
ningite ayant  compliqué  la  fièvre  typhoïde  où  Texsudat  mé- 
ningé contenait  des  bâtonnets  se  rapprochant,  d'après  lui,  du 
bacille  de  la  fièvre  typhoïde.  Mais,  comme  le  caractère  prin- 
cipal de  ce  bacille  —  accroissement  invisible  sur  la  pomme 
de  terre  —  manquait  (les  cultures  se  présentaient  sous  l'as- 
pect de  membranes  d'une  couleur  sombre  s'élevant  au-dessus 
de  la  surface  de  la  pomme  de  terre),  comme  Fauteur  ne  fait 
mention  ni  de  la  réaction  du  bouillon  additionné  de  carbo- 
nate de  chaux  et  de  lactose,  ni  de  la  coloration  des  cils, 
on  hésite,  cette  fois-ci  encore,  sur  la  question  de  savoir  s'il 
s'agissait  là  du  bacille  d'Eberth  ou  du  bacterium  coli  com- 
mune d*Escherich. 

En  i889,  Netter  (5)  a  communiqué  à  la  Société  clinique 
un  cas  de  méningite  où  le  microbe  constaté  dans  l'exsudat 
ressemblait  à  celui  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  s'en  distinguait 
par  l'aspect  de  sa  culture  sur  la  pomme  de  terre.  Femet  (6) 
avait  publié  l'histoire  de  la  maladie  d'un  sujet  ayant  été  atteint 
de  dothiénentérie  et  chez  lequel  les  symptômes  de  la  ménin- 
gite se  sont  déclarés  vingt  jours  après  le  début  de  la  fièvre  ty- 
phoïde; quatre  jours  plus  tard  le  malade  a  succombé.  A  Tau- 
topsie  on  a  constaté  des  lésions  sur  une  seule  plaque  de  Peyer. 
Les  méninges  étaient  hyperémiées  et  contenaient  un  exsudât 
très  abondant  mais  non  purulent.  La  pie-mère  présentait  des 
adhérences  intimes  avec  Técorce  du  cerveau.  M.  Girode,  qui 
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avait  pratiqué  l*examen  bactériologique  du  liquide,  y  a  con- 
staté la  présence  du  bacille  de  la  fièvre  typhoïde.  N'ayant  pu 
nous  procurer  la  description  détaillée  de  cette  dernière  obser- 
vation, nous  nous  gardons  de  nous  prononcer  sur  ce  cas. 
Ainsi,  on  voit  que,  dans  toutes  les  observations  rapportées,  la 
nature  du  microbe,  auquel  on  a  attribué  le  rôle  étîologique 
dans  les  processus  méningitiques,  est  restée  obscure.  Expéri- 
mentalement, la  question  des  méningites,  en  rapport  avec  la 
présence  du  bacille  de  la  fièvre  typhoïde  dans  les  méninges 
a  été  traitée  par  M.  Adenot  (7)  dans  ses  expériences  sur  le 
lapin.  A  Tanimal  trépané,  il  a  pratiqué  dans  les  méninges 
rinjection  d'une  culture  des  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde, 
chauffée  à  iS*".  Trois  jours  après  il  Ta  tué.  A  l'autopsie  on  n'a 
signalé  aucune  altération  dans  les  organes  internes.  Il  n'y  a 
pas  eu  de  pus  sur  la  surface  des  méninges  très  hyperémiées, 
mais  on  a  découvert  des  traces  d'un  liquide  séreux  grisâtre 
au  niveau  de  la  plaie  osseuse. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  travaux  se  rapportant  à 
notre  sujet  nous  allons  aborder  la  description  de  nos  propres 
observations  et  recherches. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  deux  cas  de  ménin- 
gite chez  des  sujets  atteints  de  la  fièvre  typhoïde. 

'  Premier  cas.  —  Du  rapport  de  l'autopsie,  pratiquée  par 
M.  le  D' Ghentzinsky,  nous  ne  citerons  que  les  parties  ayant 
trait  aux  altérations  dans  le  cerveau  et  dans  les  méninges. 

Le  diploé  des  os  crâniens,  la  dure-mère  et  la  pie-mère 
sont  hyperémiés.  Dans  la  direction  des  vaisseaux  de  la  pie- 
mère  on  aperçoit  des  plaques  opalines,  la  pie-mère  est  très  œdé- 
matiée  et  s'enlève  assez  difficilement,  car  ses  vaisseaux  sont  très 
serrés  entre  les  circonvolutions  cérébrales.  Les  corpuscules 
de  Paccioni  sont  très  développés.  La  substance  cérébrale  très 
œdématiée  présente  une  teinte  rose  pâle,  surtout  au  niveau 
de  la  couche  corticale  des  lobes  frontaux.  Sur  la  surface  de  la 
coupe  du  cerveau  on  remarque  une  masse  de  petits  points 
sanguins  apparaissant  lentement  après  le  lavage.  Dans  les 
ventricules  latéraux  se  trouve  une  petite  quantité  d'un  liquide 
séreux.  La  substance  des  ganglions  cérébraux,  de  la  moelle 
allongée  et  du  cervelet  est  pâle. 
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Diagnostic  anaiomo ^pathologique  :  Fièvre  typhoïde; 
hyperémie  et  œdème  des  méninges  et  du  cerveau  ;  hyperémie 
des  poumons. 

Nous  référant  aux  résultats  de  rexamen  anatomo-patho- 
logique  nous  voyons  que  les  altérations  macroscopiques  dans 
le  cerveau  et  dans  les  méninges,  prises  en  elles-mêmes,  ne 
fournissent  pas  d'indications  positives  sur  la  nature  de  Taf- 
fection  de  notre  malade  :  s'agit-il  là  de  ce  que  Ziegler  appelle 
«  leptoméningite  aiguë  séreuse  »  {leptomeningitis  acuta  se- 
rosay  ou  n'est-ce  que  de  Thyperémie  et  de  l'œdème  cérébral  et 
méningé,  comme  cela  est  noté  ^ans  le  diagnostic  anatomo- 
pathologique.  Le  tableau  anatomique  des  lésions  convient 
également  à  l'un  et  à  l'autre  diagnostic,  quoiqu'en  substance 
ces  deux  processus  soient  très  différents.  Pour  éclairer  cette 
question  il  nous  parait  nécessaire  de  l'étudier  au  point  de  vue 
clinique,  histologique  et  bactériologique. 

Voici  en  quelques  mots  l'histoire  de  notre  malade. 

Notre  malade  est  souffrant  depuis  dix  jours.  Nous  le  trou- 
vonsdans  un  étatd'afifaiblissement  extrême,  sans  connaissance, 
poussant  des  gémissements  violents,  les  lèvres  se  contractant 
convulsivement  et  les  yeux  clignotant.  Les  pupilles  sont  for- 
tement dilatées;  la  langue  sèche,  rouge  brunâtre;  l'abdomen 
enfoncé.  Le  malade  est  constipé  et  urine  sous  lui.  La  rate 
est  augmentée  de  volume.  L'auscultation  des  poumons  fait 


1.  D'après  Ziogicr  (8)  Texsudat  inflammatoire  séreux  se  forme  dans  la  sab< 
stance  cérébrale,  de  même  que  dans  les  méninges,  et  peut  conduire  non  seulement 
à  des  troubles  fonctionnels,  mais  aussi  à  la  mort.  Une  des  formes  de  ces  exsu- 
dats  inflammatoires  est  représentée  par  la  leptoméningite  aiguë  séreuse,  —  ma- 
ladie où,  à  Thyperémie  et  à  la  congestion,  se  joint  un  exsudât  dans  le  tissu  sous- 
arachnoïdien  et  dans  celui  de  la  pie-mère,  ainsi  que  dans  les  ventricules.  La 
quantité  de  liquide  est  variable.  Les  plexus  choroïdiens  sont,  dans  la  plupart  des 
cas,  hyperémiés.  Le  liquide  qui  imbibe  les  méninges  et  qui  remplit  les  ventri- 
cules est  limpide  ou  un  peu  trouble  et  contient  quelques  globules  de  pus.  Par- 
fois l'existence  de  la  leptoméningite  aiguë  séreuse  coïncide  avec  le  début  d'une 
maladie  infectieuse  quelconque.  Voici  ce  que  dit  Jurgensen  (9)  dans  son  traité, 
au  chapitre  des  encéphalites  et  des  méningites,  relativement  aux  caractères  des 
exsudats  :  «  L'exsudat  ne  se  distingue  parfois  du  liquide  céphalo-rachidien 
que  par  une  plus  grande  richesse  en  albumine  et  peut  ne  contenir  qu'une 
quantité  très  insignifiante  d'éléments  morphologiques.  Au  point  de  vue  anato- 
mique, ce  n'est  qu  un  léger  degré  d'inflammation;  mais  des  exsudats  dépareille 
nature  avaient  été  constatés  le  plus  souvent  dans  des  cas  s'étant  terminés  dans 
le  plus  bref  délai  par  la  mort.  (Auteur,) 
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entendre  les  râles  sous-crépitants  de  l'œdème.  Le  pouls  est 
filiforme  et  marque  iSO  pulsations  à  la  minute.  Sur  les  deux 
régions  fessières  se  trouvent  des  taches  rouges.  La  tempé- 
rature est  de  40**,6  le  matin,  de  il^jS  le  soir. 

Par  la  marche  ultérieure  de  la  maladie  on  voit  que  pen- 
dant tout  son  séjour  à  l'hôpital  le  malade  est  resté  sans  con- 
naissance, état  dont  on  n'a  pu  le  tirer  d'aucune  façon.  Les 
cris,  la  dilatation  des  pupilles,  leur  insensibilité  à  la  lumière, 
les  convulsions  des  muscles  de  la  face,  l'incontinence  d'urine, 
la  constipation  n*ont  point  cessé.  Autant  ce  tableau  est  caracté- 
ristique d'une  aifection  cérébrale  grave,  autant  se  distingue- 
t-il  de  cet  état  psychique  déprimé,  dans  lequel  on  trouve  les 
malades  atteints  de  dothiénentérie  à  la  fin  du  deuxième  et 
dans  le  cours  du  troisième  septénaire;  dans  ce  dernier  cas, 
quoique  le  sensorium  soit  obscurci  et  qu'il  existe  du  délire, 
l'activité  célébrale  n'est  tout  de  même  pas  paralysée  à  ce  point 
qu'on  ne  puisse  tirer  le  malade,  au  moins  pour  un  instant,  de 
son  état  de  stupeur,  en  rappelant,  par  exemple,  à  haute  voix, 
par  son  nom.  Chez  ces  malades  la  réaction  des  pupilles  est 
conservée,  il  n'existe  pas  d'excitation  permanente  des  nerfs 
innervant  les  muscles  de  la  face.  Or,  chez  notre  malade,  les 
phénomènes  cérébraux  avaient  été  si  prononcés  et  si  con- 
stants que  le  diagnostic  de  méningite  a  été  posé  pendant 
la  vie.  En  dehors  du  tableau  clinique  faisant  soupçonner 
une  affection  cérébrale  grave,  la  présence  des  bacilles  de  la 
fièvre  typhoïde  dans  le  cerveau  et  dans  les  méninges  vient 
également  plaider  en  faveur  de  lésions  plus  profondes  que 
celles  qui  seraient  produites  par  une  simple  hyperémie  et 
par  Tœdème.  Sur  12  coupes  du  cerveau  et  de  la  pie-mère, 
parmi  80  que  nous  avions  pratiquées ,  nous  avons  constaté 
la  présence  des  bacilles  se  rapprochant  par  leur  aspect,  du 
bacille  de  la  fièvre  typhoïde;  ces  bacilles  siégeaient  dans  la 
pie-mère  tantôt  isolément,  tantôt  par  petits  groupes  de  quatre 
à  six  microbes. 

Enfin,  rhyperémie  des  capillaires  de  la  pie-mère  et  son 
imbibition  par  des  globules  blancs  de  sang  indiquent  égale- 
ment son  état  inflammatoire. 

Les  ensemencements  du  cerveau  ont  donné  des  cultures 
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pures  (le  bacilles,  identiques,  d'après  leurs  caractères,  au  ba- 
cille de  la  fièvre  typhoïde. 

Nous  allons  revenir,  du  reste,  sur  ce  dernier  point. 

Ainsi,  Texamen  clinique,  histologique  et  bactériologique 
de  notre  observation  nous  conduit  à  croire  qu'il  s'agit  bien  là 
d'une  leptoméningite  aiguë  séreuse.  Faut-il  considérer  cette 
leptoméningite  séreuse  aiguë,  produite  par  le  bacille  de  la 
fièvre  typhoïde,  comme  une  variété  pathologique  indépen- 
dante, ou,  peut-être,  ne  présente-t-elle  qu'un  des  stades  de  dé- 
veloppement de  la  méningite  purulente  qui  n'aurait  pas  man- 
qué de  survenir  dans  la  suite,  nous  ne  le  savons  pas. 

Second  cas.  —  Passons,  maintenant,  à  la  description  du 
cas  de  fièvre  typhoïde,  compliquée  d'une  méningite  puru- 
lente, dont  le  pus  contenait  le  bacille  d'Eberth.  Voici  This- 
toire  de  notre  malade. 

i**  octobr,e,  —  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  et  de 
courbature  dans  tout  le  corps.  11  est  souffrant  depuis  six 
jours.  Sur  la  peau  du  ventre  et  des  extrémités  supérieures  on 
trouve  des  petites  taches  d'un  brun  foncé,  très  rapprochées 
les  unes  de  autres.  La  langue  est  sèche.  La  rate  présente 
une  augmentation  de  volume.  Dans  les  poumons  on  entend 
quelques  râles  sibilants  et  ronflants.  Les  conjonctives 
sont  injectées.  La  perte  de  connaissance  est  incomplète  :  le 
malade  répond,  quoique  peu  volontiers,  aux  questions.  La 
nuit,  dans  un  accès  violent  de  délire  le  malade  a  fait  une 
tentative  de  suicide  par  asphyxie.  La  température  est  à  39®,  6 
le  matin,  à  40*»,4  le  soir. 

2  octobre,  —  Le  malade  est  excité.  Un  nouvel  et  violent 
accès  de  délire  est  survenu  pendant  la  nuit.  L'abdomen  est 
sensible  à  la  pression.  La  rate  n'a  pas  diminué  de  volume. 
On  ne  constate  rien  d'anormal  du  côté  de  la  région  du  cœur 
et  des  poumons.  Pas  de  diarrhée.  T.  39"", 4  le  matin,  40'',2  le 
soir. 

4  octobre,  —  Perte  de  connaissance.  Les  conjonctives 
sont  modérément  injectées.  Sur  la  peau  du  ventre  on  aperçoit 
une  éruption,  consistant  en  de  petites  taches  pétéchiales.  Le 
ventre  n'est  pas  ballonné.  La  rate  n'a  pas  changé  de  volume. 
Dans  les  poumons  on  entend  une  respiration  rude,  sans  râ- 
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les.  L'artère  radiale  donne  108  pulsations  à  la  minute,  d'une 
plénitude  moyenne.  Le  malade  a  eu  deux  selles  involontai- 
res. T.  39%6  le  matin,  39^,8  le  soir. 

8  octobre.  —  La  sensibilité  générale  est  dans  un  état  de 
dépression  extrême.  Le  pouls  présente  138  pulsations,  d'une 
plénitude  moyenne.  Le  malade  urine  sous  lui.  Il  y  a  de  la 
constipation.  T.  40""  le  matin,  39<>,2  le  soir. 

6  octobre.  — Pouls,  126,  d'une  plénitude  moyenne.  Ily  a 
de  la  constipation  depuis  deux  jours.  T.  38'',4  le  matin,  38'',4 
le  soir. 

7  octobre.  — Le  malade  reprend  connaissance.  Le  pouls 
est  plein  et  présente  ISO  pulsations  à  la  minute.  Une  selle 
a  lieu  à  la  suite  d'un  lavement.  T.  37'*,3  le  matin,  39"*  le  soir. 

8  octobre.  —  Le  malade  est  en  pleine  connaissance,  se 
plaint  d'une  sensation  de  courbature  dans  tout  le  corps. 
Pouls  :  132,  plein.  Il  y  a  eu  deux  selles  liquides.  T.  37<',8  le 
matin,  40^  le  soir. 

9  octobre.  —  Pouls,  132,  faible.  La  langue  est  chargée  et 
un  peu  sèche.  Le  malade  est  constipé.  Dans  les  poumons  on 
entend  le  murmure  vésiculaire  un  peu  affaibli,  pas  de  rftles. 
Sur  les  deux  régions  fessières  commencent  à  se  former  des 
eschares.  T.  37^,2  le  matin,  39  le  soir. 

40  octobre.  —  Pouls,  138,  faible.  Constipation.  T.  39»,2 
le  matin,  37^,3  le  soir.  Le  malade  est  en  pleine  connaissance. 

M  octobre. —  Pouls,  120,  faible.  Il  y  a  eu  une  selle. 
ï.  37%6  le  matin,  39%8  le  soir. 

12  octobre.  —  Pouls,  116,  un  peu  plus  fort.  La  langue 
est  chargée  et  humide.  Constipation.  La  peau  du  nez  est 
rouge,  sensible  et  infiltrée.  T.  37'*,8  le  matin,  38'*,4  le  soir. 

13  octobre.  —  Pouls,  120,  plein.  Le  malade  a  eu  une  selle 
liquide.  La  peau  du  nez  et  des  joues  est  rouge,  douloureuse, 
mais  non  tendue.  La  muqueuse  du  nez  est  tuméfiée.  T.  38"* 
le  matin,  38^,4  le  soir.  Le  malade  est  en  pleine  connais- 
sance. 

14  octobre.  —  T.  40"  le  matin,  38'*,81esoir.  Le  malade  est 
en  pleine  connaissance. 

15  octobre.  —  Pouls,  120,  d  une  plénitude  moyenne.  La 
rate  est  augmentée  de  volume.  Dans  les  poumons  on  en- 
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tend  le  murmure  vésiculaire.  Constipation.  T.  40^  le  matin, 
40"*, 4  le  soir.  Le  malade  est  en  pleine  connaissance. 

16  octobre.  —  Pouls,  132,  plein.  Constipation.  La  rou- 
geur du  visage  a  disparu.  Le  malade  est  en  pleine  connais- 
sance. T.  40^  le  matin,  40'',6  le  soir. 

17  octobre.  —  Pouls,  136,  plein.  Diarrhée.  Le  ventre  est 
modérément  ballonné.  La  langue  commence  à  se  nettoyer, 
elle  est  devenue  humide.  Dans  les  poumons  on  entend  une 
respiration  rude,  sans  râles.  Sur  la  peau  de  la  poitrine,  du 
ventre  et  des  extrémités  supérieures  on  aperçoit  des  stries 
d'un  bleu  pourpre  à  contours  irréguliers,  rappelant  celles  de 
la  gangrène  au  début.  T.  40**  le  matin,  40'',4  le  soir. 

18  octobre.  —  Pouls,  132,  plein.  Constipation.  T.  40%4 
le  matin,  40°  le  soir.  Le  malade  est  dans  un  état  de  dé- 
pression marquée. 

19  octobre.  —  Malade  très  déprimé.  Pools,  160,  d'une 
moyenne  plénitude.  Ventre  ballonné.  Mort  entre  1  et 2  heures 
de  l'après-midi. 

Diagnostic  clinique  :  Fièvre  typhoïde;  hyperémie  cérébrale. 
Décubitus. 

Nous  nous  bornons  à  ne  rapporter  ici  que  la  partie  de  Fau- 
topsie  concernant  les  altérations  dans  le  cerveau  et  dans  les 
méninges. 

Les  os  du  crâne  sont  pâles,  minces.  La  dure-mère,  égale- 
ment pâle,  s'enlève  avec  facilité.  Dans  le  grand  sinus  falci- 
fornie  on  aperçoit  quelques  caillots  sanguins  friables.  Sur  toute 
Vétendue  de  la  surface  convexe  et  de  la  base  du  cerveau, 
la  pie-mère  est  tapissée  d'un  lin  enduit  jaunâtre  ;  ses  vaisseaux 
sont  peu  hyperémiés.  Les  corpuscules  de  Paccioni  sont  déve- 
loppés. L'espace  sous-arachnoïdien  renferme  un  liquide 
trouble.  Les  vaisseaux  de  la  base  du  cerveau  ne  sont  pas  al- 
térés. La  pie-mère  épaissie  s'enlève  assez  difficilement,  grâce 
à  la  pression  excercée  par  les  circonvolutions  cérébrales  sur 
ses  vaisseaux  imbibés  de  pus.  Dans  les  ventricules  latéraux  du 
cerveau  on  constate  une  quantité  peu  considérable  d'un  li- 
quide louche.  La  substance  cérébrale  est  pâle  et  œdémateuse. 
Dans  le  quatrième  ventricule  se  trouve  également  un  peu  de 
liquide  trouble.  Les  ganglions  nerveux  sont  pâles  et  œdéma" 
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tiés  ;  de  même  le  cervelet.  La  moelle  allongée  est  anémiée. 

Diagnostic  anatomo-paihologique  :  Fièvre  typhoïde.  Mé- 
ningite purulente  diffuse.  Décubitus. 

Les  ensemencements  de  l'exsudat  purulent  de  la  pie-mère 
ont  donné  des  cultures  pures  du  bacille  de  la  fièvre  typhoïde. 
Mais  nous  n'avons  pas  réussi  à  le  trouver  sur  les  prépara- 
tions de  la  substance  cérébrale  et  de  la  pie-mère  colorées 
d'après  la  méthode  de  Gaffky  (10).  Ce  qui  est  remarquable  dans 
le  cas  qui  nous  occupe,  c'est  le  manque  d'harmonie  entre 
les  données  anatomo-pathologiques  et  le  tableau  clinique  : 
tandis  que  les  symptômes  cérébraux  avaient  été  si  peu  pro- 
noncés qu'on  ne  pouvait  poser  d'autre  diagnostic  que  celui 
de  l'hyperémie  cérébrale  et  méningée,  lautopsie  a  démontré 
l'existence  de  la  méningite  purulente.  Or,  dans  la  première 
observation,  citée  plus  haut,  le  rapport  entre  la  gravité  des 
symptômes  et  les  altérations  anatomo-pathologiques  a  été 
inverse. 

Ainsi,  dansnos  deux  cas  de  méningite  (séreuse  et  purulente) 
on  n'a  pu  découvrird'autres  micro-organismes  pathogènes  que 
le  bacille  de  la  lièvre  typhoïde.  Ues  expériences,  dont  il  sera 
question  plus  bas,  ont  montré  que  le  bacille  de  la  fièvre  ty- 
phoïde peut,  par  sa  présence,  produire  la  méningite  séreuse 
ou  purulente.  Pour  ce  qui  est  de  la  question  de  l'existence  de 
la  méningite  séreuse,  comme  affection  idiopathique,  provo- 
quée par  la  présence  du  bacille  d'Eberth,  elle  ne  saurait  être 
encore  résolue  dans  un  sens  positif.  Ce  n^est  qu'en  se  mettant 
dans  la  voie  des  hypothèses,  qu'on  peut  l'accepter  comme 
telle.  Voici  les  réflexions  qui  nous  ont  mené  à  ces  conclusions. 
Nous  savons,  de  par  les  données  cliniques  sur  la  fièvre  ty- 
phoïde, qu'il  est  des  cas  de  cette  affection,  où  les  symptômes 
du  côté  du  système  nerveux  prédominent  :  «  Les  malades  (11) 
poussent  des  cris,  grondent,  frappent  leurs  voisins,  exercent 
des  faits  de  violence,  font  des  tentatives  de  suicide,  s'ima- 
ginent avoir  visité  un  endroit  déterminé,  assistent  à 
certains  événements,  reçoivent  des  héritages,  gagnent  le 
gros  lot,  etc.  »  Sans  aucun  doute,  ces  symptômes  céré- 
braux graves  témoignent  de  lésions  anatomo-pathologiques 
du  cerveau  et  des  méninges,  plus  profondes  que  l'hyperémie 
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et  l'œdème .  S'ils  tiennent  aux  lésions  inflammatoires  du 
cerveau  et  des  méninges,  il  est  tout  naturel  d'admettre  pour 
les  cas  à  issue  favorable  l'existence  de  la  méningite  séreuse. 

Cette  dernière  hypothèse  sur  les  caractères  anatomiques 
de  la  lésion  repose  sur  ce  fait  connu  qu'un  exsudât  séreux 
contenant  une  proportion  peu  considérable  de  globules  de  pus 
a  plus  de  chance  de  se  résorber  sans  laisser  d'adhérences, 
d'opacités,  etc.,  qu'un  exsudât  purulent.  Or,  comme  dans  les 
cas  de  guérison  il  ne  survitaucun  trouble  dans  l'activité  céré- 
brale, il  faut  croire  que  les  altérations  anatomiques  disparais- 
sent également,  ce  qui  ne  serait  possible,  diaprés  les  consi- 
dérations qui  viennent  d'être  exposées,  que  dans  le  cas  de 
méningite  séreuse.  II  ne  suit  certainement  pas  de  ce  qui  vient 
d'être  dit,  que  la  méningite  séreuse,  survenant  dans  le  cours 
de  la  dothiénentérie,  se  termine  toujours  favorablement.  Mal- 
gré des  lésions  anatomiques  peu  importantes,  elle  peut  tout 
de  même  conduire  à  une  issue  fatale,  comme  cela  est  arrivé 
dans  notre  premier  cas.  Du  reste,  les  différences  du  pronostic 
tiennent,  selon  toute  probabilité,  à  la  virulence  variable  des 
microbes. 

Passons  maintenant  à  Tétude  des  propriétés  du  bacille  que 
nous  avons  signalé  dans  les  exsudats.  Or,  dans  nos  deux  cas, 
ces  propriétés  ont  présenté  des  caractères  identiques.  Nous 
avons  commencé  par  ensemencer  sur  de  la  gélatine  en  pla- 
ques, la  substance  cérébrale  et  les  exsudats  ayant  recouvert 
la  pie-mère  et  nous  les  avons  conservés  à  la  température  de  la 
chambre.  Le  quatrième  jour  après  l'ensemencement  nous 
avons  examiné  ces  plaques.  On  a  pu  apercevoir  alors,  à 
l'œil  nu,  des  colonies  de  microbes  disposées  sur  la  surface  de 
la  gélatine  en  forme  de  pellicules  d'un  gris  mat  et  d'un  bril- 
lant nacré.  Ces  colonies  avaient  des  bords  onduleux  avec  une 
partie  périphérique  pâle,  presque  translucide  et  une  partie  cen- 
trale épaissie,  d'un  jaune  mat.  L'examen  microscopique,  à 
un  faible  grossissement,  nous  a  permis  de  distinguer  plus 
nettement  leurstructure  :  la  partie  centrale  —  plus  épaisse, 
granuleuse,  d'une  coloration  jaunâtre  ;  la  partie  périphé- 
rique —  mince,  translucide,  couverte  d'un  dessin  particulier, 
présentant  un  réseau  fin,  composé  par  l'intersection   dans 
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plusieurs  directions  de  fins  fils  incolores  et  rappelant  Tin- 
nervation  d'une  feuille.  En  dehors  de  ces  colonies  siégeant  à 
la  surface,  on  découvrait  plus  profondément  des  petits  points 
blancs,  se  présentant,  à  un  faible  grossissement,  sousTaspect 
de  masses  légèrement  granuleuses,  d'un  jaune  brunâtre,  à 
contours  nettement  dessinés.  Nous  n'avons  pu  découvrir  la 
présence  d'autres  colonies  quelconques  sur  nos  préparations. 
L'étude  des  caractères  des  colonies  superficielles,  de  même 
que  de  celles  situées  plus  profondément,  a  démontré  leur 
identité  parfaite.  Des  préparations  dans  la  goutte  suspendue, 
faites  avec  ces  colonies,  montraient  une  foule  de  bâtonnets 
courts  et  minces,  à  bouts  arrondis,  possédant  un  mouvement 
énei^que  de  progression  et  d'oscillation.  Ces  microbes,  en- 
semencés dans  la  gélatine  au  moyen  d'une  piqûre,  ont  pro- 
duit une  riche  culture  le  long  du  trajet  de  celle-là,  de  même 
qu'à  la  surface  de  la  gélatine.  Cette  culture  avait  l'aspect 
d'une  membrane  mince  d'un  gris  bleuâtre  avec  une  nuance 
nacrée,  limitée  par  un  bord  dentelé.  Dans  des  cultures  an- 
ciennes la  gélatine  prenait  une  coloration  brune  tout  autour 
du  trajet  de  la  piqûre.  Le  bacille  en  question  ne  liquéfie  pas 
la  gélatine.  Sur  i'agar-agar  figé  dans  la  position  oblique  se 
formait,  à  la  température  de  la  chambre  dans  trois  ou  quatre 
jours  et  dans  le  thermostat  à  d?*"  le  lendemain,  le  long  du  tra- 
jet de  l'ensemencement,  un  enduit,  ayant  l'aspect  d'une  bande 
blanc  grisâtre,  humide  et  translucide.  Les  ensemencements 
sur  de  la  pomme  de  terre  ont  donné  des  cultures  types  du 
bacille  d'Eberth.  La  pomme  de  terre  ensemencée  avec  notre 
bacille  a  été  conservée  pendant  quatre  jours  à  la  température 
de  la  chambre,  après  quoi  sa  surface  est  devenue  humide  et 
brillante  sans  présenter  trace  d'un  enduit  visible.  La  culture 
a  conservé  son  aspect  pendant  tout  le  reste  de  son  existence. 
Une  aiguille  de  platine  flambée  qne  nous  avons  fait  passer 
sur  la  surface  de  la  pomme  de  terre  et  que  nous  avons  plongée 
ensuite  dans  une  goutte  d'eau,  y.  a  laissé  une  foule  de  bâton- 
nets courts  à  bouts  arrondis,  effectuant  des  mouvements 
énei^iques  oscillatoires  et  de  progression.  La  réaction  de 
l'indol  appliquée  à  nos  bâtonnets  a  donné  un  résultat  négatif, 
ce  qui  est  considéré  par  M.  Kitasato  (12)  comme  caractère  dis- 
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tinctif  du  bacille  d'Eberth  par  rapport  à  d'autres  microbes 
qui  s'en  rapprochent.  Le  mode  de  coloration  de  nos  bâtonnets 
a  été  le  même  que  celui  du  bacille  de  la  fièvre  typhoïde  :  la 
solution  de  Lœffler  au  bleu  de  méthylène  les  a  colorés  en  bleu 
clair  ;  souvent  dans  Tintérieur  des  bâtonnets  colorés  on 
constatait  des  régions  non  colorées. 

Colorés  d'après  la  méthode  de  Gram  nos  bâtonnets  se 
sont  décolorés. 

La  coloration  d'après  la  méthode  de  LœfQer  a  montré  la 
présence  de  cils  avec  la  disposition  caractéristique  des  bacilles 
d'Eberth. 

Eu  égard  à  tout  l'ensemble  des  caractères  que  nous  avons 
constatés  dans  nos  bâtonnets,  nous  n'hésitons  pas  à  reconnaître 
leur  identité  avec  le  bacille  d'Eberth  et  dans  la  suite  de  ce 
travail  nous  leur  garderons  cette  dernière  dénomination. 

Nous  donnerons  maintenant  Texposé  d'une  série  de  nos 
expériences  exécutées  sur  divers  animaux  :  lapins,  cobayes  et 
spermophiles,  dans  le  but  de  prouver  la  possibilité  de  l'exis- 
tence d'une  méningite  spécifique  produite  par  le  bacille  de  la 
fièvre  typhoïde.  Chez  tous  nos  animaux  nous  avons  com- 
mencé par  pratiquer  la  trépanation  du  crâne.  Voici  comment 
nous  avons  opéré  :  nous  avons  tondu  puis  rasé  les  poils  ;  nous 
avons  nettoyé  la  peau  rasée  avec  du  savon,  de  l'alcool,  de 
l'éther  et  du  sublimé  (1  :  iOOO),  après  quoi  nous  avons  pra- 
tiqué en  cet  endroit  avec  un  bistouri  flambé  une  incision  de 
la  peau,  longue  de  2  centimètres,  et  allant  jusqu'à  l'os  ;  ensuite 
nous  avons  enlevé  avec  le  trépan  également  flambé  une  ron- 
delle de  l'os  pariétal,  d'un  cinquième  de  centimètre  de  dia- 
mètre, à  la  distance  de  deux  tiers  de  centimètre  de  la  ligne 
médiane.  Ceci  fait,  nous  avons  pratiqué  une  petite  incision 
dans  la  dure-mère  avec  la  pointe  d'un  scalpel  flambé  et  intro- 
duit dans  la  fente  ainsi  formée  le  chas  d'une  aiguille  de  pla- 
tine, préalablement  flambée  et  enduite  de  nos  bacilles  de  la 
fièvre  typhoïde.  L'opération  terminée,  nous  avons  suturé  les 
bords  de  la  plaie  cutanée  avec  de  la  soie  désinfectée  et  cou- 
vert sa  surface  avec  du  coUodion  iodoformé. 

Il  va  de  soi  que,  pendant  toute  la  durée  de  l'opération,  nos 
mains  furent  soigneusement  désinfectées.  Chez  les  animaux 
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témoins,  c'est-à-dire  chez  ceux  auxquels  nous  nous  sommes 
borné  à  introduire  sous  la  dure-mère  Taig^ille  de  platine 
sans  l'avoir  enduite  de  bacilles,  rien  d'anormal  n*est  survenu 
ni  dans  les  méninges,  ni  dans  la  substance  cérébrale.  Plus 
loin,  nous  allons  parler  des  altérations  constantes  dans  ces 
mêmes  oi^anes  observées  chez  les  animaux  inoculés.  Les 
bacilles  d*Eberth,  ayant  servi  à  nos  inoculations,  provenaient 
du  pus  de  la  pie-mère  d'un  cadavre  humain.  Les  microbes 
étaient  cultivés  dans  la  gélatine  et  dans  l'agar-agar  et  con- 
servés pendant  six  mois  à  la  température  de  la  chambre  et  à 
l'abri  de  la  lumière. 

EXPÉBIENCES   SUR   LES    LAPINS 

Expérience  I.  — Sous  la  dure-mère  de  deux  lapins  on  a  introduit  des 
bacilles  d'Eberth  provenant  du  pus  recueilli  sur  la  pie-mère  d'un  cadavre 
humain  et  pris  dans  une  culture  sur  l'agar-agar.  Le  premier  lapin  est 
mort  neuf  jours,  le  deuxième,  onze  jours  après  l'inoculation.  Les  deux  ont 
très  notablement  maigri.  Voici  les  résultats  de  l'autopsie  de  l'un  d'eux  : 
dans  la  substance  cérébrale,  au  niveau  de  l'orifice  formé  par  la  trépa- 
nation nous  avons  aperçu  une  masse  caséeuse  d'un  jaune  clair,  de  la 
grandeur  d'un  grain  de  pois;  un  peu  plus  loin,  à  la  distance  de  1  cen- 
timètre à  peu  près  de  cette  dernière  se  dessinaient  sur  la  surface  du 
cerveau  des  bandelettes  de  la  même  coloration,  larges  de  1/4  de  centi- 
mètre et  longues  de  1  centimètre,  pénétrant  à  1/4  de  centimètre  de 
profondeur  dans  la  substance  cérébrale.  Les  vaisseaux,  de  la  pie-mère 
et  du. cerveau  étaient  injectés.  Le  long  des  vaisseaux  la  pie-mère  était 
imbibée  de  leucocytes;  la  masse  caséeuse  était  constituée  par  un  détri- 
tus granuleux  et  des  globules  de  pus.  Les  poumons  étaient  anémiés; 
sur  leur  surface  extérieure  se  trouvait  une  tache  jaune  de  moyennes 
dimensions.  La  rate  présentait  un  volume  normal  et  une  coloration 
rosée.  L'intestin  grêle  était  gonflé  et  rempli  d'un  contenu  liquide.  La 
vessie,  distendue  par  l'urine  et  collée  par  de  légères  adhérences  fibri- 
neuses  aux  anses  intestinales. 

Les  ensemencements  de  divers  organes  sur  de  la  gélatine  en  plaques 
ont  donné  les  résultats  suivants  :  ceux  de  la  rate  ont  produit  plusieurs 
colonies  du  bacille  de  la  fièvre  typhoïde  ;  ceux  du  sang  et  du  cerveau 
ne  produisirent  rien. 

Donc,  dans  la  rate,  intacte  à  l'examen  macroscopique,  nous  avons 
isolé  plusieurs  colonies  du  bacille  d'Eberth.  Les  organes  du  deuxième 
lapin  ont  présenté  presque  les  mêmes  altérations  que  chez  le  premier, 
avec  la  seule  différence  que  les  ensemencements  du  cerveau  ont  pro- 
duit exclusivement  des  colonies  du  bacille  d'Eberth. 
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Donc  y  voici  la  conclusion  de  notre  première  expérience  : 
neuf  à  onze  jours  après  l'inoculation,  dans  le  cerveau  des  la- 
pins se  forme  une  masse  caséeuse  composée  d'un  détritus 
granuleux  et  de  globules  de  pus  et  contenant  parfois  des  cul- 
tures pures  du  bacille  d'Eberth  ;  en  outre,  déposés  sous  la  dure- 
mère,  les  bacilles  d'Eberth  pénètrent  dans  les  organes  internes, 
tels  que  la  rate,  où  on  peut  les  trouver  en  grande  abondance. 
Eu  égard  à  la  durée  de  la  maladie,  à  la  multiplication  assez 
énergique  des  bacilles  et  à  leur  propagation  dans  tout  l'orga- 
nisme de  nos  lapins,  nous  sommes  obligé  de  reconnaître  chez 
eux  l'existence  de  l'infection.  Cependant  les  données  acquises 
par  cette  expérience  ne  nous  permettent  pas  d'attribuer  avec 
certitude  les  lésions  cérébrales  au  bacille  d'Eberth,  car  le  pus 
aurait  pu  se  former  grâce  à  l'action  de  microbes  pyogènes  spé- 
cifiques, absents  dans  le  foyer  purulent  au  moment  de  l'exa- 
men. C'est  cette  dernière  hypothèse  qu'admet  Baumgarten  (i  3) , 
pour  les  cas  où  la  présence  du  bacille  d*Eberth  était  signalée 
dans  les  foyers  de  suppuration;  sa  présence  est,  d'après  lui, 
un  phénomène  accidentel  n'ayant  aucun  rapport  avec  la  pro- 
duction du  pus.  C'est  dans  le  but  de  nous  éclairer  sur  le  rôle 
du  bacille  d'Eberth  dans  les  cas  en  question  que  nous  avons 
institué  toute  une  série  d'autres  expériences. 

Expérience  II.  — Huitlapins  subissent  l'inoculation,  sous  la  dure-mère, 
de  nos  b&tounets,  cultivés  sur  Tagar-agar.  Tous  ont  succombé ,  mais  à 
des  intervalles  différents  :  un,  quatre,  cinq,  six,  neuf,  douze  et  dix-sept 
jours  après  l'inoculation.  La  perte  de  poids  de  ces  animaux  pendant  la  ma- 
ladie a  été  considérable .  Com me  dans  cette  expérience  nous  avons  em  ployé 
la  même  culture  d'un  même  microbe  pour  tous  les  animaux  et  que  la 
durée  de  la  maladie  a  été  variable,  cela  nous  a  permis  de  suivre  les 
lésions  des  organes  dans  leur  développement  progressif  et  d'étudier  les 
organes  au  point  de  vue  baclériologique. 

On  peut  diviser  les  animaux  en  expérience  en  trois  groupes,  d'après 
la  durée  de  la  maladie  :  le  premier  groupe  serait  représenté  par  un  seul 
lapin,  dont  la  maladie  n'a  duré  qu'un  jour;  au  second  appartien- 
draient des  cas  d'une  durée  moyenne,  de  quatre  à  neuf  jours;  enfin,  au 
troisième,  les  cas,  s'étant  prolongé  de  douze  à  dix-sept  jours. 

Le  lapin  du  premier  groupe  a  succombé  vingt-quatre  heures  après 
l'opération.  Voici  les  résultats  de  son  autopsie: le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  au  niveau  de  l'orince  opératoire  est  œdématié  et  imbibé  d'un 
liquide  trouble;  la  substance  cérébrale  est  ronge  au  même  niveau.  La 
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pie-mère  de  rhémisphère  situé  du  côté  opéré  est  hyperémiée,  ainsi  que 
répendyme  du  ventricule  latéral  de  ce  même  côté  mais  à  un  degré  plus 
considérable;  le  ventricule  est  distendu  par  une  quantité  notable  d'un 
liquide  trouble.  Dans  le  cerveau,  au  niveau  de  l'endroit  opéré  et  dans 
d'autres  régions,  se  trouve  toute  une  masse  de  colonies  de  nos  bâton- 
nets. Les  organes  internes  sont  hyperémiés. 

Le  deuxième  groupe  est  représenté  par  4  lapins  chez  lesquels  la 
maladie  a  duré  de  quatre  à  neuf  jours.  Parmi  eux,  chez  deux  seulement 
nous  avons  obtenu  des  résultats  désirables;  chez  les  deux  autres  la 
plaie  a  été  salie.  Les  lésions  chez  les  deux  premiers  lapins  étaient  presque 
identiques,  de  sorte  que  nous  pouvons  nous  contenter  de  rapporter  les 
résultats  d'une  seule  autopsie.  Avant  l'inoculation,  le  lapin  pesait 
605  grammes,  après  la  mort  545  grammes;  il  a  perdu,  par  conséquent, 
90  grammes.  La  maladie  a  duré  six  jours.  Au  niveau  de  la  plaie  opéra- 
toire, le  tissu  cellulaire  sous-cutané  était  remplacé  par  une  masse  d*une 
consistance  crémeuse,  d'un  jaune  clair;  les  méninges  à  ce  niveau  étaient 
très  hyperémiées.  La  substance  cérébrale  dans  la  même  région  offrait 
l'aspect  d'une  masse  caséeuse  verte,  pénétrant  à  la  profondeur  de 
0cBi,5.  Les  poumons  étaient  anémiés.  La  rate,  de  volume  normal,  était 
inégalement  colorée  en  rose  tantôt  pâle,  tantôt  foncé.  Le  foie,  le  mésen- 
tère et  les  reins  étaient  hyperémiés;  les  intestins,  dans  toute  leur  lon- 
gueur remplis  de  liquide.  La  vessie  hyperémiée  était  fortement  distendue 
par  l'urine.  L'examen  bactériologique  a  donné  les  résultats  suivants  : 
dans  le  détritus  purulent  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  ou  trouvait  nos 
bâtonnets  en  moyenne  abondance,  dans  celui  du  cerveau  il  y  en  avait 
également  des  masses,  et,  dans  les  parties  avoisinantes  du  cerveau,  une 
quantité  modérée  de  ces  mêmes  microbes. 

Le  deuxième  lapin,  mort  cinq  jours  après  l'opération,  a  présenté  à 
l'autopsie  les  mêmes  lésions  que  le  premier.  L'examen  bactériologique 
nous  a  fourni  les  mêmes  résultats. 

Troisième  groupe.  A  ce  groupe  appartiennent  3  lapins  dont  1  a  été 
malade  pendant  douze  jours  et  les  deux  autres  pendant  dix-sept  jours. 
Voici  quelles  altérations  anatomiques  nous  avons  trouvées  dans  leurs 
organes  :  1®  Giez  le  premier  lapin  la  dure-mère  était  hyperémiée  et 
épaissie  au  niveau  de  l'orifice  opératoire  ;  les  vaisseaux  de  la  pie-mère 
peu  remplis.  La  rate,  un  peu  augmentée  de  volume,  présentait  une  colo- 
ration rosée.  Le  foie  était  hyperémié.  Dans  le  cerveau  nous  avons 
trouvé  une  grande  quantité  de  bacilles  d'Eberth.  2^  Le  deuxième  lapin 
(ayant  survécu  dix-sept  jours)  pesait  avant  l'inoculation  670  grammes, 
après  la  mort,  455  grammes,  il  a  perdu,  par  conséquent,  215  grammes.  Le 
tissu  cellulaire  sous- cutané  s'était  transformé  au  niveau  de  la  plaie 
opératoire  en  une  masse  semi-liquide  d'un  jaune  clair.  La  dure-mère 
était  couverte,  à  ce  même  endroit,  de  végétations  et  adhérente  à  la  pie- 
mère,  modérément  injectée.  La  rate,  d'une  coloration  rosée,  avait  con- 
servé son  volume  normal.  Le  foie  était  hyperémié.  Aucun  des  organes, 
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ui  môme  le  foyer  purulent  du  tissu  cellulaire,  ne  contenait  de  microbes. 
Les  résultats  de  l'autopsie  du  dernier  lapin  sont  identiques. 

Ainsi)  dans  notre  deuxième  expérience  chez  deux  lapins 
l'infection  pure  n'a  pas  réussi  à  cause  de  Tintroduction  acci- 
dentelle dans  la  plaie  de  microbes  étrangers.  Chez  4  lapins, 
dont  la  maladie  a  duré  un,  cinq,  six  et  douze  jours,  les  pro- 
duits inflammatoires  du  cerveau  et  des  méninges  contenaient 
des  cultures  pures  du  bacille  d'Eberth.  Enfin,  chez  deux  la- 
pins, ayant  survécu  dix-sept  jours  à  Tinoculation,  aucun  mi- 
crobe n'a  été  signalé  dans  les  organes.  Donc,  ce  n'est  que  pour 
les  cas  ayant  trait  à  des  processus  pathologiques  d'une  durée 
de  un,  cinq,  six  et  douze  jours,  que  nous  avons  obtenu  des  ré- 
sultats positifs  :  cultures  pures  de  nos  bâtonnets  dans  les 
produits  inflammatoires.  Mais,  peut-être,  les  microbes  pyo- 
gènes  pai*viennent-ils  dans  la  plaie  dans  l'intervalle  entre  le 
premier  et  le  cinquième  jour,  y  produisent  pendant  ce  temps 
de  la  suppuration  et  disparaissent  ensuite  de  façon  à  être 
absents  le  cinquième  jour.  G^est  pour  éclairer  ce  point  obscur 
que  nous  avons  produit  une  nouvelle  série  d'expériences. 

Expi^RiBNCB  IlL  —  6  lapins  sont  trépanés  et  subissent  l'inoculation 
sous  la  dure-mère  de  nos  bâtonnets.  Deux  ont  survécu  vingt-quatre 
heures  à  l'opération,  2,  quarante-huit,  1,  trois  jours  et  enûn,  le  dernier, 
quatre  jours.  Les  lésions  analomiques  des  deux  premiers  lapins  ont  été 
semblables.  Voici  les  résultats  de  Tautopsie  de  Tun  d'eux  :  le  cerveau 
et  les  méninges,  surtout  au  niveau  de  la  plaie  opératoire,  sont  fortement 
hyperémiés  et  imbibés  d'un  liquide  séreux  trouble.  La  surface  des  pou- 
mons est  parsemée  de  petites  extravasations.  La  rate  est  augmentée  de 
volume,  succulente,  et  présente  une  coloration  bleu  foncé.  Le  foie  d'un 
rouge  brun,  gorgé  de  suc.  Les  intestins  sont  gonflés  et  remplis  d'un  con- 
tenu liquide.  Le  cerveau  contenait  des  cultures  pures  de  nos  bâtonnets 
en  grande  abondance,  ainsi  que  le  foie  et  la  rate,  surtout  celle-ci.  Dans 
le  sang  il  n'y  en  avait  pas  du  tout. 

Deux  autres  lapins  ont  succombé  quarante-huit  heures  après  Topé- 
ration.  Les  altérations  anatomiques  dans  les  organes  se  sont  chez  eux 
montrées  presque  identiques.  Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  était  œdé- 
matié  au  niveau  de  la  plaie,  la  dure-mère  était  hyperémiée.  Le  cerveau 
à  ce  même  endroit  était  tapissé  par  une  masse  caséeuse  d'un  gris  ver- 
dâtre.  Les  organes  internes,  hyperémiés.  Les  intestins  remplis  d'un 
contenu  liquide.  La  vessie  distendue  par  l'urine  adhérait  aux  anses 
intestinales  au  moyen  de  membranes  fibrineuses  tendres.  Dans  le  foyer 
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pnralent  du  cerveau  nous  n'ayons  découvert  que  des  colonies  de  nos 
bâtonnets. 

Le  lapin,  ayant  survécu  trois  jours  à  Topération,  pesait  avant  celle*ci 
845  grammes,  après  la  mort  675  grammes,  il  a  perdu,  par  conséquent 
170  grammes.  La  dure-mère  au  niveau  de  la  plaie,  ainsi  que  la  substance 
cérébrale  étaient  tapissées  d'un  pus  épais,  jaune  clair,  occupant  l'espace 
d'une  pièce  de  10  francs.  Toute  la  pie-mère  ainsi  que  l'épendyme 
étaient  hyperémiés  et  œdématiés.  Les  organes  internes  étaient  hyperé- 
miés.  Dans  le  cerveau  nous  avons  trouvé  exclusivement  nos  bâtonnets  en 
grande  abondance.  Le  dernier  lapin  a  succombé  quatre  jours  après  l'opé- 
ration. Son  poids  était  avant  Topération  de  i  405  grammes,  après  la  mort 
del  090  grammes,  ce  qui  constitue  une  perte  de  315  grammes.  Pendant 
la  maladie  ce  lapin  présentait  le  phénomène  de  la  rotation  autour  de 
l'axe  longitudinal  de  son  corps.  C'était  une  femelle  pleine,  avec  trois 
fœtus.  Voici  ce  qu*on  a  constaté  à  l'autopsie.  Le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  au  niveau  de  la  plaie  opératoire,  s'était  transformé  en  un  détri- 
tus gris  rosâtre  ;  autour  de  ce  foyer  il  y  avait  de  l'œdème.  Le  cerveau 
à  ce  même  endroit,  était  ramolli  et  imbibé  de  pus.  Les  méninges  adhé 
raient  Tune  à  l'autre  par  des  membranes  fibriiieuses  tendres  d'un  rouge 
cerise.  La  pie-mère  et  l'épendyme  étaient  hyperémiés ,  ainsi  que  tous 
les  organes  internes.  Dans  la  région  du  cerveau  imbibée  de  pus,  de 
même  que  dans  les  autres  parties,  nous  avons  obtenu  des  cultures  pures 
de  nos  bâtonnets.  Le  foyer  du  tissu  cellulaire  en  contenait  également 
en  abondance. 

Si  dans  notre  deuxième  expérience  nous  manquions  de 
données,  concernant  le  processus  pathologique  produit  dans 
le  cerveau  et  dans  les  méninges  par  nos  bâtonnets  pendant  les 
deuxième,  troisième  et  quatrième  jours  ayant  suivi  l'opéra- 
tion, en  revanche,  la  troisième  expérience,  grâce  à  une  heu- 
reuse coïncidence,  nous  les  a  fournies  :  les  animaux  survi- 
vaient à  l'opération  d'un  à  quatre  jours.  Or,  déjà  deux  jours 
après  l'inoculation,  il  se  forme  sur  la  surface  cérébrale  un 
foyer  de  suppuration  contenant  un  pus  caséiforme  gris  ver- 
dâtre  et  une  foule  de  cultures  pures  de  nos  bâtonnets.  £n 
même  temps  surviennent  des  phénomènes  très  prononcés  de 
rhyperémie  des  méninges.  Le  troisième  et  le  quatrième  jour 
les  phénomènes  cérébraux  et  méningés  ne  font  que  s'accen- 
tuer. Ainsi,  indépendamment  de  la  durée  delà  maladie,  va- 
riant d'un  à  six  jours  et  plus,  nous  avons  toujours  constaté  des 
cultures  pures  de  nos  bâtonnets  dans  le  cerveau  et  dans  les 
méninges.  Si  les  altérations  cérébrales  et  méningées  tenaient 
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aux  microbes  pyogènes,  uous  aurions  dû  les  rencontrer  au 
cours  de  nos  recherches,  —  le  premier,  le  second,  le  troisième, 
le  quatrième,  etc.  jours  de  l'existence  du  processus  pathologi- 
que. Or,  dans  les  expériences  bien  conduites,  c'est-à-dire  où  la 
plaie  avait  été  soigneusement  préservée  de  toute  action  étran- 
gère, nous  n'avons  jamais  réussi  à  trouver  d'autres  microbes 
que  nos  bâtonnets,  semblables,  sous  tous  les  rapports,  au  ba- 
cille d'Eberth,  ce  qui  nous  permet  de  les  identifier  avec  ce  bacille . 

Expérience  IV.  —  Des  inoculations  de  notre  bacille  sont  pratiquées 
sous  la  dure-mère  de  5  lapins.  Le  premier  lapin  pesait  avant  l'inocu- 
lation 665  grammes,  et  après  la  mort,  survenue  trois  jours  après, 
580  grammes,  il  a  perdu,  par  conséquent,  83  grammes.  Le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané  présentait  Taspect  d'une  substance  jaune  clair,  semi- 
liquide.  La  dure-mère  était  tapissée  au  niveau  de  la  plaie  opératoire 
d'une  couche  de  pus  jaunâtre.  La  substance  cérébrale  dans  cette  région 
était  ramollie  et  imbibée  d'un  liquide  trouble.  La  pie-mère  était  hyper- 
émiée.  Le  second  lapin  pesait  avant  l'inoculation  435  grammes,  et 
après  la  mort,  survenue  également  trois  jours  après  l'opération, 
405  grammes;  il  a  perdu,  par  conséquent,  30  grammes.  Le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané  au  niveau  de  la  plaie  opératoire  était  transformé  en 
une  masse  caséeuse  jaune;  plus  bas  il  était  rouge  et  œdématié.  La 
dure-mère  était  couverte  de  formations  membraneuses  jaunes,  qui,  en 
partie  adhérentes,  se  laissaient  enlever  facilement  dans  le  reste  de  leur 
étendue.  Le  cerveau  œdématié  au  niveau  de  la  plaie  se  présente  sous 
l'aspect  d'une  masse  jaune,  caséiforme,  allant  à  une  certaine  profon- 
deur. Les  ventricules  étaient  distendus  par  du  liquide.  La  pie-mère  était 
hyperémiée.  Le  troisième  lapin  pesait  avant  l'inoculation  400  grammes, 
après  la  mort,  350  grammes,  il  a  perdu,  par  conséquent,  50  grammes. 
Il  a  succombé  trois  jours  après  l'opération.  Les  altérations  que  nous 
avons  observées  chez  lui  étaient  pareilles  à  celles  signalées  chez  le  pre- 
mier lapin.  Le  quatrième  et  le  cinquième  lapin  ont  succombé  quatre  et 
cinq  jours  après  l'inoculation.  Les  altérations  notées  dans  leurs  cerveaux 
et  les  méninges  n'ont  rien  présenté  de  nouveau  par  rapport  à  ce  qui 
a  été  constaté  chez  les  lapins  précédents.  Les  orgaues  internes  de  tous 
ces  lapins  étaient  hyperémiés.  Les  intestins  étaient  remplis  d'un  con- 
tenu liquide.  Chez  tous  les  cinq  lapins,  le  pus  du  tissu  cellulaire  et 
celui  de  la  substance  cérébrale,  les  fausses  membranes  des  méninges, 
la  substance  cérébrale  contenaient  nos  bâtonnets,  en  cultures  pures,  et 
en  quantités  innombrables. 

Ainsi,  prenant  pour  base  les  expériences  qui  viennent 
d'être  décrites,  nous  sommes  arrivés  à  cette  conclusion,  que 
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nos  bàtonnels  déposés  sous  la  dure-mère  provoquent,  dans 
les  premières  24  heures  qui  suivent  l'opération,  des  phéno- 
mènes d*œdème  inflammatoire  du  cerveau  et  des  méninges 
et,  dès  le  troisième  jour,  de  la  suppuration. 

Expériences  sur  les  spermophiles  {spermopAilus  guUatus). 

—  Toutes  ces  expériences  permettent  de  suivre  le  développe- 
ment progressif  du  processus  pathologique,  engendré  par  les 
bacilles  d'Eberth,  introduits  sous  la  dure-mère  et  cela,  parce 
que  les  animaux  succombaient  à  des  intervalles  variables, 

—  tels  que  :  1,  2,  3,  4,  5,  8  et  13  jours  après  l'inoculation. 
Voici  ce  que  nous  avons  observé  sur  les  cadavres  de  sper- 
mophiles morts  24  heures  après  l'inoculation  :  œdème  et  im- 
bibition  par  le  sang  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  (suite  de 
rhémorrhagie)  ;  hyperémie  de  la  pie-mère  et  de  la  dure-m  ère 
et,  dans  quelques  cas,  extravasations  sur  cette  dernière  ; 
œdème  du  cerveau;  hyperémie  des  organes  internes.  Dans  le 
tissu  cellulaire  et  dans  le  cerveau  se  trouvaient  des  quantités 
de  bacilles  d'Eberth  en  cultures  pures. 

Des  altérations  presque  identiques  ont  été  observées  aux 
autopsies  des  spermophiles,  ayant  survécu  deux  ou  trois  jours  à 
l'opération,  avec  la  seule  différence  que  le  cerveau  et  les  mé- 
ninges au  niveau  de  l'orifice  opératoire  étaient  imbibés  d'un 
liquide  séreux  trouble.  C'est  chez  Tanimal  mort  quatre  jours 
après  l'opération  que  nous  avons  rencontré  pour  la  première 
fois  des  lésions  plus  profondes  des  méninges,  notamment  la 
suppuration.  Dans  ce  cas  la  surface  externe  de  la  dure-mère 
présentait  un  aspect  chagriné  et  entre  la  dure-mère  et  la  pie- 
mère  hyperémiée  se  trouvait  une  couche  de  pus.  Le  cerveau 
au  niveau  de  la  plaie  opératoire  était  ramolli  et  imbibé  d'un 
liquide  séreux  trouble.  Des  bacilles  d'Eberth  en  cultures 
pures  ont  été  constatés  dans  le  pus,  dans  le  cerveau  et  dans 
la  rate.  Cependant,  la  suppuration  ou  les  phénomènes  pro* 
nonces  de  méningite  et  d'encéphalite  ne  présentent  pas  le 
tableau  invariable  du  quatrième  jour  de  la  maladie,  car  nous 
avons  eu  l'occasion  d'observer,  chez  un  spermophile  ayant  été 
malade  cinq  jours,  simplement  des  phénomènes  de  l'hyperé 
mie  cérébrale.  Des  altérations  plus  ou  moins  profondes  sur- 
venant dans  le  cerveau  et  dans  les  méninges  des  spermophi- 
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les  tiennent,  diaprés  nous,  à  Tindividualité  de  Tanimal.  C'est 
à  la  suite  de  rexpérience  suivante  que  nous  nous  sommes  cru 
en  droit  d'émettre  l'hypothèse  précédente.  Un  spermophiie 
est  inoculé  sur  la  dure-mère  avec  les  mêmes  bacilles  que  le 
précédent  et  il  a  succombé  5  jours  après  Tinoculation.  Sur 
la  dure-mère  hyperémiée  s'étaient  produites  des  formations 
pseudo-membraneuses  ;  la  pie-mère  était  hyperémiée,  le  cer- 
veau œdématié.  Des  masses  de  bacilles  d'Ëberth  en  cultures 
pures  se  trouvaient  dans  les  pseudo-membranes  ;  il  y  en  avait 
beaucoup  moins  dans  le  cerveau.  La  suppuration  était  sur- 
venue dans  le  cerveau  et  dans  les  méninges  de  deux  spermo- 
philes  dont  un  a  succombé  8  et  l'autre  13  jours  après  l'opé- 
ration. Le  pus  contenait  une  grande  quantité  de  bacilles 
de  la  fièvre  typhoïde  en  cultures  pures.  Ce  qui  est  remar- 
quable, c'est  que  les  altérations  pathologiques  dans  le  cer- 
veau et  dans  les  méninges  des  spermophiles,  telles  qu'elles 
se  manifestent  après  deux  jours  de  maladie,  peuvent  rester 
stationnaires  môme  jusqu'au  cinquième  jour  de  la  maladie. 
Nous  attirons  l'attention  sur  ce  fait,  car  il  nous  rappelle  la 
méningite  séreuse  aiguë  chez  l'homme,  produite  par  le 
bacille  d'Ëberth  (voir  plus  haut  un  cas  de  cette  méningite 
chez  l'homme). 

Il  est  vrai  que,  dans  les  expériences  que  nous  avons  prati- 
quées sur  les  cobayes,  nous  avons  observé  les  mêmes  phéno- 
mènes de  l'hyperémie  des  méninges,  du  ramollissement  et 
de  l'imbibition  du  cerveau  par  un  liquide  séreux  trouble, 
mais  nous  étions  en  droit  de  supposer  que  ces  altérations, 
après  avoir  subsisté  dans  cet  état  le  premier  temps,  condui- 
ront ultérieurement,  dans  deux  jours,  par  exemple  (même 
intervalle  que  chez  les  lapins,  animaux  d'un  poids  presque 
égal),  à  la  formation  de  suppurations.  La  mort  rapide 
(24  heures  après  l'iuoculation)  des  cobayes  nous  empêchait,  du 
reste,  de  juger  de  la  justesse  de  cette  manière  de  voir.  Il  n'en 
est  pas  de  même  pour  les  spermophiles;  le  processus  patho- 
logique chez  eux,  même  à  Tissue  de  4  et  g  jours,  n'allait  pas  au 
delà  de  Thyperémie  des  méninges,  du  ramollissement  et  de 
l'imbibition  du  cerveau  par  un  liquide  séreux  trouble.  Peut- 
être,  également  dans  ces  cas,  la  suppuration  de  la  substance 
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cérébrale  et  des  méninges  plus  tard  serait  survenue;  mais  ce  qui 
nous  intéresse,  c'est  ce  fait,  que  les  altérations  sus-indiquées, 
insignifiantes  au  point  de  vue  anatomique,  aient  pu  subsis* 
ter  pendant  5  jours  et  même  conduire  à  Tissue  fatale.  La 
même  chose  a  eu  lieu  dans  notre  cas  de  méningite  séreuse 
aiguë  chez  l'homme,  produite  par  le  bacille  d'Eberth. 

B.  Des  abcès  du  iissti  cellulaire  sous-cutané  produits  par  le 
bacille  iEberth,  —  Raymond  (14)  a  eu  l'occasion  d'observer 
un  abcès  dans  la  paroi  abdominale  d'un  sujet  atteint  de 
fièvre  typhoïde.  L'examen  bactériologique  du  pus,  pratiqué 
par  M.  Veillon,  avait  démontré  uniquement  la  présence  des 
bacilles  d'Eberth.  MM.  Ghantemesse  et  Widal  (15)  ont 
constaté  des  bacilles  d'Eberth  dans  un  abcès  qui  s'était 
formé  15  mois  après  une  fièvre  typhoïde.  Parmi  les  recher- 
ches expérimentales  relatives  à  la  question  des  suppurations 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané  chez  les  animaux,  nous  pou- 
vons citer  les  suivants.  M.  Adenot  (16)  introduisit  des  ba- 
cilles d'Eberth  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  du  chien; 
6  jours  plus  tard  il  tua  l'animal  et  trouva  dans  le  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané,  au  niveau  de  l'endroit  de  l'inoculation, 
une  cavité  contenant  un  peu  de  liquide  séreux  jaunâtre  et 
une  quantité  peu  considérable  de  globules  sanguins  rouges 
et  blancs  en  voie  de  décomposition.  Le  même  auteur  a  ino- 
culé dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  trois  lapins  der* 
cultures  de  bacilles  d'Eberth.  Chez  tous  les  trois  animaux 
s'étaient  produits  des  abcès,  renfermant  en  culture  pure 
des  bacilles  d'Eberth.  En  1890,  M.  Orlofr(17),  en  inoculant 
le  bacille  d'Eberth  sous  la  peau  des  chiens  et  des  lapins, 
observa  la  formation  d'abcès,  dont  le  contenu  renfermait 
des  cultures  pures  des  microbes  introduits.  MM.  Roux 
et  Vinay,  dans  une  de  leurs  expériences,  avaient  vu  se 
produire  de  la  suppuration  chez  un  chien,  ayant  subi 
préalablement  l'inoculation  sous -cutanée  des  bacilles 
d'Eberth.  MM.  Casser  et  Colzi  (18)  avaient  également  réussi 
à  provoquer  la  suppuration  du  tissu  cellulaire  sous-cutané 
au  moyen  de  l 'introduction  dans  ce  tissu  des  bacilles  de  la 
fièvre  typhoïde.  MM.  Chantemesse  et  Widal  (19)  ont  obtenu 
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des  processus  de  suppuration  chez  des  cobayes  insuffisam- 
ment immunisés  contre  la  fièvre  typhoïde,  auxquels  ils  intro- 
duisaient dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  un  violent 
virus  typbique. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  données  bibliographiques 
sur  la  question  des  suppurations  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  produites  par  le  bacille  d'Eberth,  nous  allons  aborder 
Tétude  de  nos  propres  observations  et  expériences. 

Chez  notre  malade  E.  6...,  la  fièvre  typhoïde  a  évolué  sans 
complications  jusqu'au  milieu  de  la  cinquième  semaine  ;  à  ce 
moment  la  malade  a  commencé  à  se  plaindre  de  douleurs  vio- 
lentes dans  la  région  fessière  gauche.  La  palpation  a  permis 
de  constater  au  milieu  de  cette  région  une  induration  dou- 
loureuse au  toucher,  de  la  grandeur  d'un  poing.  Trois  jours 
plus  tard,  la  peau  recouvrant  cette  induration  a  acquis  une 
teinte  rosée  qui  devenait  de  plus  en  plus  foncée  et  a  fini  par 
passer  au  pourpre.  La  fluctuation  à  cet  endroit  est  devenue 
nettement  perceptible.  Une  incision  de  la  région  infiltrée  a 
été  pratiquée  le  troisième  jour  environ  après  les  premières 
plaintes  de  la  malade.  Toutes  les  précautions  exigées  par  les 
règles  de  l'antisepsie  ont  été  prises  :  avant  l'opération  la  ma- 
lade a  pris  un  bain  ;  la  région  fessière  a  été  soigneusement 
lavée  avec  de  l'eau  phéniquée  à  5  p.  100,  ensuite  avec  de 
Téther;  le  bistouri,  ainsi  que  les  mains  de  l'opérateur,  désin- 
fectés. L'incision  a  fait  sortir  de  la  plaie  un  pus  jaune 
verdâtre,  épais,  inodore.  On  s'en  est  servi  pour  des  ensemen- 
cements. Sur  la  gélatine  en  plaques  ensemencée  se  sont  déve- 
loppés des  bâtonnets  dont  Tidentité  avec  les  bacilles  d'Eberth 
a  été  reconnue  par  un  examen  scrupuleux.  En  dehors  de 
ce  cas,  nous  avons  observé,  plus  tard,  un  autre  cas  analogue 
au  précédent. 

Il  s'agissait  d'une  jeune  homme  de  18  ans,  ayant  été 
atteint  d'une  forme  grave  de  fièvre  typhoïde.  Au  bout  de 
deux  mois  de  maladie,  une  tuméfaction  sensible  au  toucher, 
dense,  s'était  développée  dans  le  tiers  inférieur  de  la  cuisse, 
du  côté  interne  et  dont  l'apparition  s'était  accompagnée  de 
phénomènes  d'une  fièvre  rémittente.  Dix  jours  plus  tard  on 
a  pu  constater  à  cet  endroit  la  présence  d'une   fluctuation 
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vague.  Quelques  gouttes  d'un  pus  épais,  vert,  ont  été  retirées, 
au  moyen  de  la  seringue  de  Pravaz,  de  la  tumeur.  L'examen 
bactériologique  a  démontré  la  présence  du  bacille  d'Ebcrth 
en  cultures  pures.  En  quelques  jours  la  tuméfaction  a  com- 
mencé à  décroître  visiblement.  Yu  l'absence  de  quantités 
considérables  de  pus  et  la  diminution  du  volume  de  la  tumeur, 
l'incision  n'a  pas  été  pratiquée.  Quinze  jours  environ  après 
l'examen  du  pus  la  tumeur  a  complètement  disparu,  les  dou- 
leurs dans  la  cuisse  se  sont  calmées,  la  température  est 
redevenue  normale  el  le  malade  a  commencé  à  se  rétablir 
définitivement.  Bientôt,  il  a  quitté  l'hôpital  complètement 
guéri.  Ce  qui  est  remarquable,  c'est  qu^au  fur  et  à  mesure 
de  la  i*ésorption  de  la  tumeur  et,  peut-être,  des  bacilles 
d'Eberth ,  la  température  se  rapprochait  de  plus  en  plus  de  la 
normale  et  l'état  général  du  malade  s'améliorait  progressi- 
vement. Il  n'y  a  pas  eu  de  récidive.  Pour  expliquer  ce  fait, 
on  est  obligé  d'admettre,  ou  bien  que  les  propriétés  patho- 
gènes des  bacilles  d'Eberth,  contenus  dans  le  pus,  aient  subi 
une  atténuation  tellement  notable  que  la  présence  de  ces 
bacilles  n'était  plus  suffisante  pour  affecter  tout  l'organisme, 
ou  bien  que  celui-ci  avait  acquis  contre  eux  l'immunité.  Un 
cas  d'empyème,  s'étant  surajouté  à  la  fièvre  typhoïde,  publié 
récemment  par  M.  Weintraud  (20),  confirme  notre  première 
hypothèse.  Le  premier  examen  du  pus,  pratiqué  par  cet  au- 
teur, avait  démontré  la  présence  des  cultures  pures  et  viru- 
lentes du  bacille  d'Eberth;  le  deuxième  examen,  entrepris* 
deux  semaines  et  demie  plus  tard,  avait  donné  les  mêmes 
résultats,  avec  la  seule  différence  que  la  virulence  des  ba- 
cilles était  notablement  moindre.  Malgré  l'absence  dans  ce 
cas  de  l'intervention  chirurgicale,  le  pus  après  un  certain 
laps  de  temps  s'était  résorbé  et  le  malade  avait  complète- 
ment guéri.  Il  n'y  a  pas  eu  de  récidive. 

La  disparition  des  bacilles  d'Eberth  à  propriétés  patho- 
gènes atténuées,  s'effectue  probablement  grâce  aux  phéno- 
mènes de  la  phagocytose,  comme  le  démontrent,  du  reste,  les 
expériences  de  Vincent  (21)  sur  les  lapins.  Cependant,  il  ne 
faut  pas  croire  que  les  bacilles  d'Eberth,  contenus  dans  le 
pus,  soient  toujours  inoffensifs  pour  leur  porteur,  l'orga- 
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nisme  humain.  Ainsi,  nous  apprenons  dans  l'une  des  obser- 
vations de  M.  Valentini,  qu^un  abcès  sous-périostique  s'était 
formé  chez  un  convalescent  de  fièvre  typhoïde  et  simultané- 
ment était  survenue  une  récidive  avec  une  courbe  thermo- 
métrique caractéristique  et  des  taches  rosées  lenticulaires. 

Les  cultures  des  bacilles d'Eberth,  provenant  du  pus  retiré 
du  foyer  purulent  de  Tun  de  nos  malades,  ont  été  employées 
pour  les  inoculations  sous  la  peau  des  spermophiles ,  des 
lapins  et  des  chiens. 

Exp&iences  des  injections  sous-cxitanées  de  bacilles  dE- 
berth  chez  les  spermophiles.  —  Sous  la  peau  des  spermophiles 
nous  avons  introduit  des  cultures  dans  le  bouillon  et  sur  Tagar- 
agar,  de  bacilles  d'Eberth.  Nous  injections  un  centimètre  cube 
d'une  culture  sur  bouillon  sous  la  peau  d'un  animal,  au  moyen 
d'une  seringue  de  Pravaz,  et  nous  n'avons  pas  constamment 
obtenu  des  effets  locaux.  Ce  qui  était  surtout  frappant,  c'est 
leur  absence  dans  le  cas  où  l'aiguille  de  la  seringue  pénétrait 
au-dessous  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  de  manière  que 
le  liquide  injecté  se  plaçait  entre  ce  dernier  et  les  muscles. 
Là,  immédiatement  il  se  résorbait.  Mais  si  la  pointe  de  l'ai- 
guille s'arrêtait  dans  l'épaisseur  du  tissu  cellulaire  de  façon  à 
y  déposer  les  cultures  des  bacilles,  ce  qui  se  manifestait  par 
une  tuméfaction  de  la  peau  survenant  de  suite  après  l'injec- 
tion, les  phénomènes  locaux  s'y  développaient.  Les  spermo- 
philes mouraient  2,  3,  6,  7  et  14  jours  après  l'injection.  Chez 
ceux  d'entre  eux  qui  succombaient  le  deuxième  ou  le  troi- 
sième jour  après  l'injection,  on  trouvait  à  l'endroit  de  la 
piqûre  un  œdème  considérable  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  contenant  des  masses  de  bacilles  d'Eberth  en  cultures 
pures.  Les  sixième,  septième  et  quatorzième  jours  après  l'in- 
jection, le  tissu  cellulaire  sous-cutané  était  déjà  envahi  par 
des  foyers  purulents  de  la  grandeur  d'une  noix.  Ils  étaient 
remplis  par  un  pus  épais  vert,  renfermant  de  riches  cultures 
pures  de  bacilles  d'Eberth.  Déjà  au  deuxième  et  au  troisième 
jour  s'observaient  des  altérations  notables  dans  les  organes 
internes  :  état  catarrhal  aigu  de  l'estomac  et  des  intestins, 
hyperémie  du  mésentère,  du  foie  et  des  reins,  accroissement 
considérable  du  volume  de  la  rate,  qui  présentait  une  teinte 
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cerise  foncée;  dans  quelques  cas,  œdème  du  cerveau  et  hy- 
perémie  des  méninges.  Dans  la  rate,  le  foie,  et,  pas  constam- 
ment, dans  le  sang  et  le  cerveau,  on  constatait  des  cultures 
pures  du  bacille  d'Eberth. 

Chez  les  spermophiles  qui  succombaient  6  et  7  jours  après 
Topération^  les  organes  (la  rate,  le  foie  et  le  sang)  ne  présen- 
taient pas  d'altérations,  mais  contenaient  quand  môme  des 
bacilles  d'Eberth. 

Dans  les  organes  indemnes  de  toute  lésion  du  spermo- 
phile,  mort  14  jours  après  Finjection,  on  n'a  plus  constaté  de 
bacilles  d*Eberth. 

Ainsi,  nous  sommes  arrivé  à  la  conclusion  que  les  cul- 
tures sur  bouillon  des  bacilles  d'Eberth  donnent  lieu  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  des  spermophiles  à  des  processus 
de  suppuration.  Maintenant,  il  s'agit  de  savoir  quel  est  le 
facteur  direct  de  ces  processus.  Ne  seraient-ce  pas  les  pro- 
duits de  l'activité  vitale  des  microbes  dans  le  bouillon?  Pour 
résoudre  cette  question  nous  avons  pratiqué  une  nouvelle 
série  d'expériences  sur  les  spermophiles.  C'est  de  la  manière 
suivante  que  nous  avons  opéré  :  avec  le  chas  d'une  aiguille 
de  platine  flambée,  nous  enlevions  de  la  surface  de  l'agar- 
agar  une  partie  de  la  pellicule,  dont  est  constituée  la  culture 
des  bacilles  d'Ëberth,  et  nous  introduisions  l'aiguille,  avec  les 
microbes  qui  la  recouvraient,  dans  la  petite  poche  pratiquée 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  au  moyen  de  la  pointe 
d'un  bistouri  flambé;  de  la  sorte,  nous  évitions  la  nécessité 
de  nous  servir  du  bouillon  qui  dissout  la  typhotoxine.  Nous 
avons  obtenu  de  la  suppuration  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané.  Les  animaux  survivaient  4,  6  et  8  jours  à  l'opération. 
Les  bacilles  d'Eberth  se  trouvaient  seulement  dans  le  pus, 
mais  en  cultures  pures  et  en  quantité  énorme.  Il  n'y  en  avait 
pas  dans  les  organes. 

Expérience  sur  tes  lapins.  —  Deux  lapins  reçoivent  une 
injection  dans  la  région  de  l'aine,  de  cultures  sur  bouillon 
des  bacilles  d*Eberth.  L'un  a  reçu  1  ce.  d'une  culture  sur 
bouillon  de  bacilles  provenant  de  l'abcès  de  la  région  fes- 
sière;  l'autre,  la  même  quantité  d'une  culture  sur  bouillon  de 
bacilles  pris  dans  le  pus  de  la  pie-mère  d'un  sujet  ayant  été 
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atteint  de  fièvre  typhoïde  compliquée  de  méningite  purulente 
(v.  plus  haut).  Le  premier  animal  a  succombé  le  douzième 
jour  après  Tinjection.  L'incision  de  la  région  de  I^aine  a  per- 
mis de  distinguer  au-dessous  du  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
au-dessous  du  fascia  recouvrant  les  muscles,  une  masse 
jaune  clair,  d'une  consistance  crémeuse,  pénétrant  à  travers 
les  interstices  musculaires  des  muscles  de  la  cuisse,  jusqu'à 
Tos.  Cette  masse  était  constituée  par  un  détritus  granuleux  et 
des  globules  de  pus,  en  partie  détruits  et  en  partie  intacts. 
Ni  dans  cette  masse^  ni  dans  le  foie,  ni  dans  le  sang,  nous 
n'avons  trouvé  de  microbes.  Le  deuxième  lapin  est  mort 
quinze  jours  après  Tinjection.  Dans  l'aine,  à  l'endroit  de  la 
piqûre  siégeait  une  tumeur,  nettement  limitée  par  un  bord 
rouge.  L'incision  de  cette  tumeur  y  a  fait  découvrir  un  foyer 
purulent  contenant  un  pus  épais,  jaune  verdàtre.  Sur  les  pré- 
parations de  ce  pus,  étalées  et  colorées,  on  voyait  des  globules 
de  pus,  des  cellules  fusiformes  et  des  bâtonnets  faiblement 
colorés  par  le  bleu  de  méthylène,  et  ressemblant  aux  bacilles 
d'Eberth.  Chez  les  lapins  trépanés  et  inoculés  sous  la  dure- 
mère,  nous  avions  constaté  ^  Tendroit  correspondant  à 
l'incision  cutanée,  au  bout  d'un  ou  deux  jours,  de  l'œdème 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané  ;  ce  n'est  qu'au  bout  de  trois 
jours  que  noUs  y  trouvions  un  peu  de  pus  épais,  vert.  Dans 
le  tissu  cellulaire  œdématié  et  dans  le  pus,  nous  avons 
pu  constater  la  présence  de  cultures  pures  de  bacilles 
d'Eberth. 

Expériences  sur  les  chiens.  —  Dans  la  région  inguinale 
d'un  chien,  nous  avons  injecté  1  ce.  d'une  culture  sur 
bouillon  des  bacilles  d'Eberth,  provenant  de  l'abcès  de  la 
région  fessière.  Le  lendemain,  on  distinguait,  à  l'endroit  de 
l'injection,  une  infiltration  qui  ne  fit  que  s'accroître  les 
jours  suivants,  et  qui,  cinq  jours  plus  tard,  avait  atteint  les 
dimensions  d'un  œuf  de  pigeon.  Quelques  jours  après  l'ino- 
culation, la  tumeur  s'était  ouverte,  et  il  s'y  était  formé  une 
ulcère  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  50  centimes,  avec 
un  bord  dentelé  et  un  fond  inégal.  Le  stylet  introduit  dans 
la  plaie  pénétrait  par  place  assez  profondément,  notamment 
jusqu'aux  muscles  de  la  cuisse.  La  pression  sur  la  peau 
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tuméfiée,  entourant  l'ulcère,  faisait  sortir  de  celle-ci  un 
liquide  séreux,  trouble  et  visqueux,  légèrement  sanguino- 
lent; sur  quelques  points  de  l'ulcère,  le  tissu  cellulaire  était 
gangrené.  Sur  les  préparations  étalées  du  liquide  séreux, 
colorées  par  le  bleu  de  méthylène,  on  voyait  des  globules 
de  pus  et  des  bâtonnets  ressemblant  aux  bacilles  d'Eberth. 
Les  ensemencements  de  ce  liquide  ont  donné  d^abondantes 
cultures  pures  de  bacilles  d'Eberth. 

Le  huitième  jour  après  l'inoculation ,  la  palpation  a  per- 
mis de  constater  dans  Taine  un  paquet  de  ganglions  lympha- 
tiques tuméfiés.  Trois  semaines  après  l'inoculation,  l'ulcère 
s'était  fermé,  et  il  n'en  est  resté  qu'une  cicatrice  étoilée. 

Dans  la  région  inguinale  d'un  autre  chien,  nous  avons  pra- 
tiqué une  injection  hypodermique  de  1  ce.  d'une  culture  dans 
le  bouillon  de  bacilles  d'Eberth  pris  dans  le  pus  de  la  pie-mère 
d'un  sujet  ayant  été  atteint  de  fièvre  typhoïde,  compliquée  de 
méningite  purulente  (v.  plus  haut). 

Gnq  jours  plus  tard,  nous  avons  constaté  dans  l'aine  une 
tumeur  de  la  dimension  d'un  œuf  de  poule,  s'étendant  sur  un 
des  mamelons  postérieurs.  Une  partie  de  la  tumeur  était  d'une 
consistance  molle,  d'une  teinte  blanc  grisâtre,  l'autre  dure 
et  d'une  coloration  rougeâtre.  L'incision  de  la  région  molle 
de  la  tumeur  en  a  fait  sortir  un  liquide  séreux,  trouble  et  vis- 
queux, légèrement  sanguinolent,  renfermant  des  globules  de 
pus  et  une  grande  quantité  de  bacilles  d'Eberth,  en  culture 
pure. 

Après  l'examen  du  liquide,  la  plaie  est  recouverte  par  du 
collodion. 

Trois  semaines  après  Tinoculation,  la  tumeur  a  considé- 
rablement diminué  ;  il  n'en  est  resté  qu'une  partie  autour  du 
mamelon  postérieur,  dure  au  toucher.  Les  deux  chiens  ont 
guéri. 

Ainsi,  nous  voyons  que  les  bacilles  d'Eberth  peuvent  pro- 
voquer des  suppurations  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané 
des  spermophiles,  des  lapins  et  des  chiens. 

C.  Abcès  splénique  chez  un  sujet  atteint  de  fièvre  typhoïde. 
—  MM.  Roux  et  Vinay  avaient  trouvé  à  l'aulopsie  d'un  sujet, 
ayant  été  atteint  de  fièvre  typhoïde,  un  abcès  de  la  rate.  L'exa- 
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men  microscopique  du  pus  et  des  cultures  de  ce  pus  avait 
démontré  la  présence  exclusive  du  bacille  d*Eberth. 

Voici  ce  qui  a  été  constaté  à  Tautopsie  d'un  sujet  ayant 
été  atteint  pendant  deux  mois  de  fièvre  typhoïde  :  lésions  des 
organes,  propres  à  la  dothiénenterie,  abcès  de  la  rate,  pneu- 
monie lobulaire,  pleurésie  purulente  et  thrombose  de  la  veine 
crurale  gauche.  L*examen  bactériologique  des  oi^anes  a 
démontré  la  présence  :  dans  le  foie,  de  microbes  liquéfiant  la 
gélatine  ;  dans  la  rate,  d'une  quantité  peu  considérable  de 
bacilles  d'Eberth  et  d'autres  microbes;  dans  l'abcès,  de  masses 
de  bacilles  d'Eberth  en  cultures  pures.  Le  pus  était  vert  et 
épais. 

Odessa,  9  octobre  1893. 
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II 

PARASITES    DANS    LE   CANCER 

Par  M.  le  D'  MBPVBU,  do  MarteiUe. 


La  question  du  parasitisme  du  cancerest  encore  loin  d'être 
tranchée;  si  les  travaux  de  Soudakewitcb ,  Metschnikoff» 
Podwyssowzki,  Foa,  Walker  et  Ruffer  ont  fait  valoir  en  faveur 
de  cette  doctrine  des  faits  importants  :  une  réaction  colorante 
spéciale,  le  développement  du  corps  parasitaire  dans  les  col* 
Iules  suivi  de  Tatrophie  du  noyau  cellulaire,  une  grande  ana- 
logie de  forme  avec  les  sporozoaires,  d'autres  auteurs  sont 
arrivés  à  des  conclusions  tout  à  fait  opposées.  Ils  ont  fait 
valoir  que  les  phénomènes  de  karyokinèse  très  intenses  et 
très  variés  ont  pu  prêter  à  Terreur  (Cornil,  Kiener,  etc.)  ;  que 
beaucoup  de  cellules  contiennent  normalement  plus  d'un 
noyau  (Cattle);  qu'il  faudrait  accorder  une  large  part  aux 
effets  de  Firritation  chronique  dans  le  cancer  (Arcq  Power) 
et  qu'eafin  la  psorospermie  serait  guérissable  et  compatible 
avec  la  vie  (Sheridan,  Delépine  et  P.  Cooper).  (Voir  aussi 
Cancer  et  Psorospermies,  par  Michel  Dansac.  Gaz.  hebd. ,iS93, 
p.  498.) 

Pour  me  faire  une  idée  sérieuse  sur  le  sujet,  j'ai  rejeté 
tous  les  cancers  provenant  du  tube  digestif,  tous  ceux  qui 
étaient  ulcérés  ;  je  me  suis  presque  limité  au  cancer  du  sein, 
m'attachant  surtout  à  étudier  leur  périphérie,  à  grande  dis- 
tance, autrement  dit  la  zone  suspecte  (Vemeuil),  notamment 
dans  le  tissu  graisseux.  J'ai  eu  la  bonne  fortune  d'avoir  entre 
les  mains  un  petit  épithélioma  de  la  verge  au  début,  gros 
comme  un  pois.Toutes  ces  pièces, d'abord  fixées  dans  la  liqueur 
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osmo-chrom-acétique  de  Fol,  ont  été  progressivement  durcies 
dans  l'alcool. 

Les  coupes  ont  été  colorées  soit  dans  l'hématoxyline,  soit 
dans  une  solution  aqueuse  de  fuchsine  phénolée  pendant 
24  heures  ou,  de  préférence,  dans  la  liqueur  de  Biondi.  Toutes 
ont  été  placées  dans  Talcool  absolu,  puis  dans  le  xylol,  et 
montées  dans  le  baume  de  Canada. 

Quand  on  examine  alors  avec  de  forts  grossissements  des 
coupes  de  cancer  prises  à  la  périphérie  de  la  lésion,  on  dis- 
tingue nettement  trois  espèces  d'éléments  que  nous  examine- 
rons tour  à  tour  :  1<*  des  spores;  S'^de  petites  cellules,  cellules 
sporoïdes  ;  S""  des  formations  cellulaires  spéciales. 

Les  spores  sont  constituées  par  de  petits  corpuscules  de  la 
grosseur  d'un  microcoque  de  moyen  volume.  Elles  sont  trans- 
parentes, difficilement  colorables  ;  on  les  rencontre  en  grande 
quantité  autour  de  cellules  en  voie  d'évolution,  sous  forme 
d'épais  nuage,  ou  bien  dans  des  cellules  complètement  déve- 
loppées, ou  bien  encore  à  l'état  de  liberté  dans  le  tissu  con- 
jonctif  ou  ramassées  dans  les  espaces  plasmatiques.  Dans  les 
cellules  dites  sporifères,  elles  sont  tellement  nombreuses 
qu'elles  se  touchent  autour  du  noyau,  plus  denses,  plus  nom- 
breuses sur  les  bords.  Les  cellules  sporifères  sont  assez  nom- 
breuses, 8,  10, 12,  autour  d'un  cul-de-sac  glandulaire  du  sein, 
où  l'on  peut  à  peine  distinguer  encore  une  faible  hyperplasie 
cellulaire.  Elles  sont  situées  le  long  des  capillaires  qui  l'en- 
tourent, s'y  rendent  ou  en  reviennent.  Ces  cellules  forment 
une  tache  sombre  carminée  (fig.  1),  facilement  reconnaissable 
à  un  grossissement  moyen  dans  les  points  indiqués.  On  voit 
partir  soit  des  bords  des  cellules  sporifères,  soit  des  nuages 
sporifères  dont  nous  venons  de  parler  des  traînées  de  fines 
spores,  se  rendant  vers  les  capillaires,  en  lignes  plus  ou  moins 
irrégulières,  envahissant  le  tissu  conjonctif  ambiant.  C'est 
avec  le  bain  de  fuchsine  phénolée  en  solution  aqueuse  pen- 
dant 24  heures  qu'on  réussit  le  mieux  à  découvrir  ces  cel- 
lules. Que  sont  ces  spores?  Elles  ne  peuvent  être  prises  pour 
des  granulations  de  dégénérescence  graisseuse,  l'acide  osmique 
ne  les  altère  pas  ;  de  plus,  ces  spores  et  ces  cellules  se  trouvent 
dans  des  points  où  la  lésion  cancéreuse  est  à  peine  dessinée. 
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loin,  par  conséquent,  de  toute  dégénérescence.  On  ne  peut 
davantage  les  confondre  avec  des  granulations  d^éléidine,  ni 
avec  les  granulations  chromatiques  des  cellules  en  voie  de 
karyokinëse.  Ces  spores  sont  bien  moins  volumineuses,  sont 
plus  transparentes  et  moins  facilement  colorées  par  les  réac- 
tifs. Enfin,  j'ajouterai  que  des  traînées  despores  sont  souvent 
en  rapport  avec  les  capillaires.  Tous  ces  caractères  rapprochent 
tous  ces  éléments  des  bactériens  ou  des  spores  proprement 
dites. 

Les  cellules  sporoïdes y  ainsi  désignées  à  cause  de  leur  peti- 
tesse et  de  leur  origine,  sont  des  cellules  extrêmement  petites, 
de  la  grosseur  d'un  nucléole  ordinaire  ;  elles  offrent  un  noyau 
rouge  coloré  par  la  liqueur  de  Biondi  et  une  fine  enveloppe 
(fig.  17, 18,  29  a)  ;  elles  sont  libres  parfois  dans  le  sang,  sou- 
vent à  la  surface  de  quelques  cellules  épithéliales  (fig.  9}  ou 
réunies  en  nombre  variable,  4,  5  et  plus  (fig.  30, 34, 43),  dans 
les  cellules  ou  autour  d'un  noyau  (fig.  16).  On  les  observe 
dans  les  cellules  (fig.  17,  29)  amiboïdes,  cellules  blanches  des 
auteurs.  A  une  très  vive  lumière  on  peut  les  apercevoir  aussi 
dans  des  cellules  très  délicates  (fig.  20)  qu'on  trouve  souvent 
dans  le  sang,  la  lymphe,  ou  même  les  tissus  de  la  région  ma- 
lade. Rarement  elles  sont  isolées,  elles  sont  le  plus  souvent 
réunies  au  nombre  de  3,  4,  5,  6,  8  et  plus  dans  les  cellules 
amiboïdes  (fig.  17,  29).  Ces  corps  amiboïdes  sont  tan  tôt  libres, 
tantôt  accolés  à  des  cellules  épithéliales  (fig.  23),  tantôt  à 
demi  inclus  dans  les  cellules  épithéliales  (fig.  21),  tantôt  com- 
plètement inclus  dans  les  cellules  épithéliales  dont  ils  semblent 
former  le  noyau  (fig.  12a). 

Ces  corps  amiboïdes  sont  extrêmement  nombreux  à  la 
périphérie  des  tumeurs.  Ce  sont  eux  qui  forment  l'apport 
constamment  renouvelé  des  nouvelles  cellules.  On  observe 
aussi  les  cellules  sporoïdes  dans  les  cellules  en  voie  de  karyo- 
kinèse,  on  en  retrouve  un  certain  nombre  dans  les  cellules 
polaires  qui  dérivent  de  la  segmentation  finale.  On  les  observe 
enfin  dans  le  noyau  des  cellules  infectées. 

L'évolution  des  cellules  sporoïdes  est  variable  :  à  l'état  de 
liberté,  un  certain  nombre  s'atrophie,  disparaît,  une  partie 
persiste  à  l'état  de  petites  cellules  avec  gros  noyau  (fig.  18). 
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Dans  les  noyaux  des  cellules  épithéliales,  elles  grossissent  et 
en  sortent  une  à  une  pour  se  loger  dans  la  cellule  même 
(fig.  12).  Elles  font  issue  hors  de  cellules  amiboïdes  (fig.  21), 
accolées  aux  cellules  épithéliales  et  pénètrent  dans  les  espaces 
vacuolisés  périnucléaires,  et  s'ajoutent  àla  masse  totale.  J'in- 
siste sur  ce  point  qui  n'a  rien  du  développement  qu'on  pour- 
rait attendre  :  la  cellule  amiboïde  ici  se  comporte  comme  nn 
parasite  resté  fixé  sur  une  cellule  complète,  et  lui  envoie  des 
colons.  Parfois  la  cellule  sporoïde  grossit  davantage  encore 
dans  le  corps  amiboïde  lui-même,  le  crève  en  un  point,  en  fait 
issue  définitivement.  Mais  sur  la  moitié  de  la  nouvelle  cellule 
il  reste  parfois  un  léger  rideau  provenant  du  corps  amiboïde. 
Lorsque  Tissue  est  complète,  le  corps  amiboïde  est  rejeté 
sur  la  tranche  cellulaire,  Tentoure  encore  en  demi-couronne. 
Je  désigne  ces  cellules  sous  le  nom  de  cerclées.  Les  cellules 
sporoïdes  peuvent  s'atrophier  plus  ou  moins  complètement, 
devenir  alors  absolument  réfractaires  aux  matières  colorantes 
et  laisser  des  empreintes  ou  des  restes  atrophiés  à  la  surface 
de  certaines  cellules.  Cette  atrophie  est  extrêmement  fré- 
quente, tellement  la  presse  des  cellules  nouvelles  est  grande, 
tellement  sont  ftprement  disputés  les  moyens  de  nutrition;  il 
y  a  aussi  des  lacunes  et  des  fausses  lacunes  formées  par  les 
empreintes  détachées  de  leurs  moules,  ce  qu'en  géologie  on 
comprendrait  aisément.  Les  cellules  sporoïdes  peuvent  être 
réunies  en  nombre  considérable,  plus  de  20  dans  certaines  cel- 
lules (fig.  30,  34,  32),  ou  à  la  surface  de  certaines  cellules.  En 
éclatant,  les  cellules  qui  contiennent  tant  de  germes  doivent 
augmenter  singulièrement  la  diffusion  des  éléments  nuisibles 
dans  les  tissus. 

Ces  cellules  sporoïdes  donnent  naissance  en  grandissant 
à  des  formations  caractéristiques  :  tantôt  les  cellules  beau- 
coup plus  grandes  qui  en  dérivent  offrent  2  noyaux  (fig.  3), 
tan  tôt  des  lignes  concentriques  autour  du  centre  (aspect  hyda-^ 
liforme)  (fig.  11),  tantôt  des  stries  sur  le  pourtour  de  la  cellule  et 
autour  du  noyau  lui-même  (fig.  2),  tantôt  il  y  a  4,  5,  7  b«- 
cléoles  et  plus  (fig.  11);  tantôt  autour  du  noyau  on  observe 
5  à  6  petites  cellules  en  demi-couronne.  Ces  diverses  forma- 
tions pourraient  être  discutées  par  les  partisans  de  la  doctrine 
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contraire  ;  mais  voici  d'autres  faits  plus  difficiles  à  expliquer 
par  elle  et  qui  s'appuient  non  seulement  sur  Taspect  extérieur 
mais  sur  des  réactions  chimiques  (sélection  de  matières  colo- 
rantes). Dans  certaines  cellules  épithéliales  normales  munies 
de  leur  noyau  on  trouve  parfois  un  corps  présentant  un  noyau 
divisé  en  4  (fig.  â2).  Il  faut  en  rapprocher  certaines  cellules 
kystiques  fixées  à  la  paroi  lymphatique  par  un  pied  grêle  et 
présentant  elles  aussi4  cellu]esàleurintérieuretpltts(iîg.  32); 
d'autres  figures  contenant  quatre  noyaux  sphériques  (fig.  13) 
rappellent  l'évolution  des  sporozoaires.  Certaines  spores  sont 
montées  sur  bâtonnet  à  la  façon  de  notes  musicales  (fig.  i  i) 
et  fixées  autour  du  noyau.  Dans  les  espaces  lymphatiques,  à 
la  périphérie  de  la  tumeur,  on  trouve  parfois,  très  rarement 
en  masses,  de  petits  corpuscules  du  volume  d'un  globulin  à 
peine,  fortement  colorés  en  rouge  par  la  fuchsine.  Ces  petits 
corpuscules  sont  formés  d'un  centre  rouge  et  d  une  légère 
couche  transparente.  Ils  sont  réunis  au  nombre  de  10  à  12 
dans  une  enveloppe  très  délicate.  Je  les  ai  dessinés  en  1891 
(voir  planche,  in  Marseille  médical)',  mais  alors  j'ai  cru  bien 
à  tort  que  c'étaient  des  produits  de  désintégration  cellulaire. 
Ils  donnent  naissance  en  se  désagrégeant  soit  à  de  petites 
cellules  amiboïdes,  soit  à  de  petites  cellules  épithélioïdes 
(sporoïdes).  Ces  cellules  amiboïdes  elles-mêmes  se  transfor- 
ment en  une  petite  pelote  sphérique  renfermant  10  à  12 
noyaux;  la  masse  totale  n'est  guère  plus  grosse  qu'un  glo- 
bule blanc;  de  ces  noyaux  sortent  de  nouvelles  cellules 
sporoïdes  (voir  fig.  33). 

Étudions  maintenant  la  karyokinèse  des  cellules  épithé- 
liales, leur  mode  de  reproduction.  La  segmentation  indirecte 
des  cellules  présente  des  points  très  intéressants  :  arrivée  à  un 
certain  point  de  ce  travail  de  reproduction,  la  cellule  se  courbe 
(fig.  26),  les  2  pôles  s'éloignent,  le  noyau  s'allonge  beaucoup 
en  un  long  cylindre.  Le  protoplasme  cellulaire  autour  de  cette 
masse  cylindrique  diminue  de  largeur  et  se  renfle  autour  des 
pôles.  Dans  le  cylindre  on  aperçoit,  avec  le  réactif  de  Biondi, 
de  petites  masses  rouges  et  bleues  séparées  l'une  de  l'autre 
par  de  la  matière  amorphe.  Lorsque  plus  tard  le  cylindre  in- 
termédiaire s'est  effilé,  aminci,  rompu  en  son  milieu  et  que 
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les  2  pôles  sont  séparés  par  un  grand  nombre  de  nouvelles 
cellules,  ces  2  cellules  polaires  se  trouvent  à  une  grande  dis- 
tance Tune  de  l'autre.  On  les  reconnaît  encore  sous  la  forme 
de  cellules  qui,  au  réactif  de  Biondi,  revêtent  Taspect  d'une 
eocarde.  Leur  partie  extérieure  marginale  est  hyaline,  la  par- 
tie centrale  est  légèrement  teintée,  la  partie  intermédiaire  for- 
tement colorée  en  bleu  et  dentelée.  Sur  chaque  dent  on  aper- 
çoit un  point  rouge  vif  (fig.  37).  Ces  points  rouges  ne  sont 
autre  chose  que  les  cellules  sporoïdes.  La  figure  26  montre  la 
quantité  de  spores  que  présente  une  cellule  en  cet  état  de  karyo- 
kinëse.  On  pourrait  objecter  que  ce  sont  les  granules  chro- 
matiques. Ces  prétendus  granules  chromatiques  donnent 
naissance  à  des  cellules  sporoïdes  avec  noyau  central  rouge 
et  enveloppe,  ce  que  la  figure  26  ne  représente  pas,  mais  ce 
que  j'ai  vu  et  dessiné,  ce  qu'on  peut  facilement  s'imaginer  en 
examinant  la  figure  28.  Ici  encore  les  partisans  des  deux  théo- 
ries :  parasitaire  et  cellulaire,  peuvent  se  donner  carrière. 
Dans  l'hypothèse  de  l'origine  purement  épithélialc  du  cancer, 
d'un  trouble  purement  et  simplement  nutritif,  il  faut  autre 
chose  que  la  segmentation  indirecte  pour  expliquer  la  genèse 
de  tant  de  cellules,  la  division  nucléolaire  (je  dis  nucléolaire, 
car  les  réactifs  nous  apprennent  que  dans  cette  hypothèse 
il  s'agirait  du  nucléole)  serait  une  théorie  nécessaire.  Elle  ne 
serait  pas  suffisante  :  la  genèse  chromatique  y  aux  dépens  des 
granulations  chromatiques,  et  même  la  genèse  aux  dépens 
du  [protoplasme  cellulaire,  genèse  protopiasmique ,  seraient 
nécessaires  pour  expliquer  l'apparition  de  tant  de  cellules 
nouvelles,  leur  développement  et  leur  généralisation  dans  le 
voisinage  de  la  tumeur  et  dans  l'économie. 

La  doctrine  parasitaire  ne  satisfait-elle  pas  l'esprit?  Ce 
qui  semble  en  sa  faveur,  c'est  le  fait  de  la  genèse  des  cellu- 
les nouvelles  aux  dépens  de  cette  énorme  quantité  de  granu- 
lations dites  chi'omatiques  dans  les  cellules  en  voie  de 
karyokinèse,  fait  que  j'ai  bien  établi  et  qui  me  semble 
plutôt  en  faveur  de  la  théorie  de  l'infection  cellulaire  par  les 
parasites  et  de  leur  développement  ultérieur.  Ni  le  développe- 
ment des  cellules  à  l'état  embryonnaire,  ni.  ce  même  déve- 
loppement dans  les  cellules  d'espèces  animales  quelconques 
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ne  révèlent  un  fait  analogue.  Enfin  il  faut  rapprocher  Je  crois, 
toutes  les  données  ci-jointes  pour  en  tirer  une  conclusion 
générale. 

Les  capillaires  et  les  petits  vaisseaux  sont  toujours  at- 
teints dans  le  cancer;  Fendothélium  vasculaire  se  gonfle,  fait 
une  saillie  notable  sur  la  lumière  des  vaisseaux,  arrête  la 
marche  des  globules  (fig.  36),  produit  parfois  une  coagulation, 
et  souvent  de  petites  hémorragies.  Les  fibres  musculaires 
lisses  se  tuméfient  elles  aussi,  forment  une  saillie  extérieure 
considérable.  Dans  leur  intérieur  on  observe  de  jeunes  élé- 
ments analogues  à  des  cellules  lymphatiques  (fig.  20),  les 
cellules  conjonctives  sont  très  volumineuses.  Ces  altérations 
vasculaires  sont  contemporaines  de  celles  des  culs-de-sac 
glandulaires,  comme  je  Tai  pu  voir  dans  des  points  à  peine 
touchés.  Il  y  a  donc  lieu  de  décrire  une  vasculite  cancéreuse 
(endo-,  meso-,  périvasculite)  et  d'insister  tout  particulière- 
ment sur  son  apparition  très  précoce,  et  sur  sa  présence 
absolue  dans  tous  les  cas  et  aussi  fréquente  et  forcée  que  la 
lymphangite  cancéreuse. 

Dans  l'intérieur  des  capillaires  et  des  petits  vaisseaux,  on 
observe  aussi  de  nombreuses  cellules  épithéliales.  Elles  sont 
parfois  tellement  délicates  et  transparentes  qu'elles  sont  à 
peine  visibles;  on  y  observe  aussi  des  cellules  amiboïdes 
(fig.  17)  qu'on  pourrait  confondre  avec  des  globules  blancs, 
des  corps  semblables  aux  cellules  de  la  figure  31,  et  qui  sem- 
blent provenir  des  fibres  musculaires  lisses. 

Les  petits  vaisseaux  et  les  capillaires  sont  donc  des 
lignes  de  pénétration  progressive  de  la  néoplasie  par  l'enva- 
hissement de  leurs  parois,  j'insiste  sur  ce  point,  comme  des 
canaux  vecteurs  pour  les  cellules  libres  i. 

Les  résultats  physiologiques  de  ces  altérations  sont  énor- 
mes :  destruction  des  échanges  nutritifs  dont  sont  chargés  les 
capillaires  par  la  suppression  de  la  vis  a  tergo  dans  la  circu- 
lation veineuse  et  les  capillaires,  par  l'augmentation  de  la 
pression  dans  les  artérioles.  Cette  augmentation  de  pression 

1.  Voir  Nopveu,  in  Congrès  de  Grenoble  pour  l'avancement  des  sciences, 
1885  et  Gazette  médicale,  même  année. 
In  Marseille  médical,  1892,  page  41. 
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amène,  sur  des  parois  vasculaires  détruites  par  la  néoplasie, 
des  ruptures,  des  extravasations  globulaires,  des  hémorragies 
très  petites,  minuscules,  car  la  pression  des  tissus  néopla* 
siques  en  gêne  le  développement  ;  c'est  ce  plasma  infiltré,  ce 
sont  ces  hémorragies,  ces  transsudations,  ces  œdèmes  qui 
nourrissent  encore  quelque  temps  la  foule  innombrable  des 
cellules  néoformées. 

La  lymphangite  cancéreuse  est  aussi  développée  que  la 
lésion  cancéreuse  des  capillaires.  Les  endothéliums  des  lym- 
phatiques gonflent,  forment  une  saillie  notable,  leurs  noyaux 
deviennent  très  volumineux,  les  nucléoles  très  marqués.  Les 
cellules  d'un  côté  s'imbriquent  avec  celles  du  côté  opposé, 
parfois  on  y  observe  des  cellules  très  petites  (fig.  32)  fixées  à 
la  paroi  des  vaisseaux,  renflées  en  forme  de  kyste  et  laissant 
voir  à  leur  intérieur  quatre  cellules  sporoïdes  ;  ou  bien  encore 
on  trouve  des  corpuscules  spéciaux  que  j'ai  signalés  plus  haut. 
Nombre  de  cellules  sont  très  renflées  et  présentent  autour  de 
leurs  noyaux  un  épais  nuage  qui  m'a  paru  être  sporique. 

Les  nerfs  ne  sont  pas  indemnes  ;  leurs  altérations  sont 
très  prononcées  et  s'établissent  dès  le  début  du  mal.  Le  cyr 
lindre-axe,  la  moelle  nerveuse  disparaissent  rapidement. 
Les  filets  nerveux  sont  cependant  reconnaissables  aux 
traînées  de  cellules  épithéliales  qui  les  jalonnent  en  grand 
nombre  sur  leur  parcours.  On  les  reconnaît  plus  facilement 
encore  et  surtout  à  la  continuité  de  ces  filets  avec  certains 
appareils  nerveux  spéciaux,  comme  par  exemple  avec  les 
terminaisons  nerveuses  intra-épidermiques  et  les  cellules 
nerveuses  spéciales  de  Tépiderme  décrites  par  Langerhans. 

Le  sang  offre  de  nombreuses  altérations  dans  la  tumeur 
même.  Les  globules  rouges  contenus  dans  les  vaisseaux  de  la 
région  malade  n'ont  pas  leur  composition  normale.  Les  uns, 
normaux,  se  colorent  à  peine,  d'autres  absorbent  vivement 
les  colorations.  La  stase  plus  ou  moins  prolongée  qu'ils  ont 
subie  en  a  altéré  la  substance.  Ils  sont  rarement  granuleux, 
parfois  morcelés;  je  n'ai  jamais  pu  saisir  dans  les  globules  la 
moindre  apparence  de  parasite. 

Les  globules  blancs  sont  parfois  nombreux  dans  certains 
points.  J'en  ai  vu  une  dizaine  dans  un  gros  capillaire  sur  une 
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étendue  égale  à  deux  fois  son  diamètre.  Leurs  noyaux  sont 
augmentés  de  volume,  parfois  disposés  en  bandes ,  en  rubans, 
en  demi-anneaux  ;  on  pourrait  confondre  avec  eux  des  cellu- 
les remplies  de  corpuscules  sporoïdes  ou  des  cellules  que  j'ai 
déjà  signalées  (iig.  21). 

Le  sang  s'épanche  très  souvent  hors  des  vaisseaux.  Çà  et 
là  on  trouve  de  petites  taches  jaunâtres  avec  des  globules 
rouges  et  de  petits  cristaux  d'hématine.  Dans  les  alvéoles  can- 
céreux on  rencontre  souvent  des  globules  rouges,  de  la 
matière  globulaire  résultant  de  leur  destruction,  les  hémorra^ 
gies  sont  facilitées  par  Taugmentatioi)  de  pression  dans  les 
artérioles  et  surtout  par  l'altération  destructive  des  parois. 
Les  noyaux  des  cellules  épithéliales  absorbent  une  partie  de 
ces  matériaux  accumulés  par  la  stase  congestive,  Tœdème, 
l'hémorragie;  de  là  provient  sans  doute  une  anémie  rapide 
et  précoce  dans  certains  cancers. 

On  y  observe  de  nombreux  éléments  étrangers  :  des  cel- 
lules épithéliales  très  fines,  très  délicates,  qui  laissent  voir 
des  noyaux  libres  ovoïdes  avec  centre  nucléolaire  et  nom- 
breux corpuscules  sporoïdes. 

Il  n'est  pas  douteux  que  de  nombreuses  altérations  chi- 
miques ne  se  produisent  dans  cet  amas  cellulaire  du  cancer; 
l'absence  de  circulation  sanguine,  de  dérivation  lymphati- 
que, les  altérations  spontanées  de  ces  cellules,  la  présence 
de  parasites  non  douteux,  bactériens  et  sporozoaires,  doivent 
être  la  cause  de  production  de  toxines  redoutables. 

Je  n'ai  pas  encore  fait  de  recherches  sur  les  parasites  du 
sang  général. 

Il  est  bien  difficile  de  donner  actuellement  une  théorie 
générale  du  cancer  ;  résumons  quelques  points  généraux. 

Il  y  a  un  fait  fondamental  dans  le  cancer,  c'est  Thyper- 
plasie  de  Tépithélium  comme  de  l'endothélium  :  lésion  simul- 
tanée de  l'épithélium  glandulaire,  épidermique,  de  Tendo- 
thélium  vasculaire,  lymphatique,  etc.  La  lésion  épithéliale 

1.  Voir  à  ce  sujet  Nbpvbu  :  1«  Coatre-indications  à  l'extirpatioa  des  tumeurs 
mélaniques  tirées  de  l'examen  microscopique  du  sang,  in  Soc,  de  biologie^  1874, 
p.  82,  t.  XXVI  ;  20  Mémoires  de  chirurgie,  1880,  pp.  173  et  174;  3*  Gazette  heô- 
domadaire,  1886. 
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est  le  fait  fondamental,  car,  dans  la  généralisation,  comme 
dans  la  récidive,  les  caractères  anatomiques  de  Tépithélium 
néoformé  sont  les  mêmes  qu'au  point  de  départ.  L'épithélium 
cylindrique  reproduit  de  Tépithélium  cylindrique. 

Il  y  a  des  faits  secondaires  qui  se  groupent  autour  de  lui. 
Au  point  de  vue  physiologique,  signalons  la  suppression  de 
la  fonction  glandulaire,  la  rétention  dans  le  sang  de  ses  ma- 
tériaux d'excrétion,  la  congestion,  Tœdème,  les  transsudations, 
Textravasation  globulaire,  les  hémorragies  plus  ou  moins 
considérables,  la  suppression  de  l'influx  nerveux  modérateur, 
la  suppression  de  la  dérivation  lymphatique,  les  altérations 
chimiques  spontanées  dans  les  amas  cellulaires,  la  formation 
de  toxines  diverses  avec  ou  sans  le  concours  des  bactériens 
ou  des  sporozoaires,  etc.,  etc. 

Il  y  a  (et  c'est  ici  que  nous  plaçons  notre  conclusion)  des 
faits  paihogéniques. 

Il  n'est  pas  déplacé  de  croire  que  la  présence  des  bacté- 
riensy  qui  est  bien  évidente,  doit  jouer  un  certain  rôle  dans 
toutes  ces  néoplasies,  soit  qu'ils  existent  dans  les  conduits 
glandulaires  comme  je  les  ai  vus  maintes  fois,  soit  dans  les 
tissus,  autour  des  foyers  morbides,  soit  aussi  dans  le  sang. 

La  présence  de  sporozoaires  ou  d'amibiens,  si  elle  était 
bien  établie,  ne  ferait  qu'accuser  encore  cette  action  pathogé- 
nique  et  lui  donnerait  un  cachet  particulier  de  gravité.  Arrivé 
à  la  fin  de  cette  étude,  je  dois  affirmer  que  telle  est  ma  con- 
viction. 

Il  y  a  dans  le  cancer  : 

Des  spores  nombreuses  libres  ou  intra-cellulaires  (noyau), 
des  cellules  sporifères  (fig.  28,  30,  38,  39);  des  cellules  spé- 
ciales (fig.  13,  22)  dont  le  noyau  est  divisé  en  quatre  et  offre 
des  réactions  absolument  distinctes  dç  toutes  les  autres  cel- 
lules (tétragénie  endogène);  des  cellules  kystiques  situées 
dans  les  radicules  lymphatiques  et  qui  renferment  en  moyenne 
4  cellules  sporoïdes  (fig.  33)  ;  des  cellules  amiboïdes  remplies 
de  6,  8,  iO  et  plus  cellules  sporoïdes  (fig.  17);  des  cellules 
fenètrées  avec  masses  nucléaires,  libres  ou  non,  amiboïdes, 
et  qui  évoluent  dans  le  même  sens;  des  cellules  prolifères 
(fig.  28,  26,  27,  30,  38,  39)  et  dont  la  karyokinèse  n'explique 
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pas  la  genèse  ;  des  cellules  qui  contiennent  des  spores  montées 
sur  bâtonnet  à  la  façon  de  notes  musicales  (fig.  1 4}  ;  des  cellules 
qui  rappellent  par  leur  apparence  extérieure  les  hydatides 
(fig.  il)  ;  des  cellules  à  bords  striés,  etc.,  etc. 

Tous  ces  faits  ne  s'expliquent  pas  par  la  karyokinèse, 
même  pathologique;  ils  s'expliquent  bien  mieux  par  la  pré- 
sence d'un  sporozoaire,  dont  tous  les  caractères  ne  sont  pas 
encore  bien  connus,  mais  autour  desquels  il  semble  que  le 
cercle  des  observations  va  sans  cesse  en  se  rétrécissant  da- 
vantage. 

Amibiens,  sporozoaires  et  bactériens  feraient  donc  du 
cancer  une  néoplasie  de  nature  parasitaire. 


EXPLICATION  DES  FIGURES 


1-7.  ÉvolatioD  des  spores  en  celloles  para- 
sitaires. 
8,9.  Parasites  intra-cellalaires. 

10.  Parasites  libres  ou  corps  sporoïdes. 

11.  Cellule  avec  aspect  hydatique. 

IS.  Noyaa  comprimé  par  les  corps  parasi- 
taires qui  en  proviennent. 

13.  Division  dn  noyau  en  4. 

14.  Spores  montées  sur  b&tonnet,    spores 

en  notes  de  musique. 

15.  Cellules  avec  corpuscules  de  2  couleurs. 

16.  Cellule  dont  le  noyau  est  tombé,  mais 

autour  duquel  se  trouvaient  5  corps 
sporoYdes. 

17.  18.  Cellule  amiboïde.  —  Corps  parasi- 

taire. 
10,  20.  Parasite.    —  Cellule    lymphatique 
très  délicate  avec  spores. 

21.  Altération  du  noyau  épithélial,  cellule 

amiboïde  laissant  échapper  un  para- 
site a. 

22.  Parasite  (a)  ;  noyau  divisé  en  4,  rappro- 

cher de  la  fig.  13. 

23.  Altération    nucléaire    simple,    cellule 

amibienne  accolée. 

24.  25,  26.  Développement  karyokinétique 

et  spores. 
27,  28.  Cellule  en  cocarde.  —  Cellule  pro- 
lifère. 


29,  30.  Amibe   prolifère.  —  Cellule    proli- 
fère. 

31.  Cellules  et  spores  parasitaires  réunies. 

32.  Cellule,  fixée  à  la  paroi  d'un  lympha 

tique  et  kystique,   avec   4   cellules  A 
l'intérieur.  Comparer  avec  13,  22. 

33.  Espace  lymphatique  avec  très  petites 

cellules  et  corpuscules  sporiques  isolés 
ou  réunis. 

34.  35.  Kpithélium  sporifëre.  — Cellule  avec 

spores  intranucléaires  et  grosse  masse 
bactériforme. 

36.  Capillaire.  ^  Un  globule  ronge  est  ai> 

rêté  par  l'altération  épithéliale. 

37,  38,  39.  Cellule  iporifére,  en  rapprocher 

43.  —  Spores  en  chaînettes  ou  isolées 

sur  les  bords  de  39. 
40.  Amibes  et  cellules  discoïdes  et  fenè- 

trées. 
41-42.  Cellules  fenétrées  avec  masses  nu- 
cléaires amibiennes  (a). 
44.  Cellule  présentant  des  spores  suivant 

un  certain  ordre, les  lignes  de  division 

de  la  cellule. 
4b.  Masse  granuleuse  avec  spores  dans  un 

vaisseau. 

46.  Masse  sporifère. 

47.  Masse  granuleuse  avec  spores  et  bacté- 

riens. 


N.  B.  —  Toutes  ces  figures  ont  été  dessinées  avec  le  Zeiss,  obj.  1,30,  oc.  ap.  6.  tube 
levé  (excepté  la  fig.  33  dessinée  avec  le  même  objectif,  mais  avec  Toc.  ap.  2«  tdbe  levé), 
avec  chambre  claire  pour  la  plupart  (voir  figures  dn  Mantille  médical,  1891,  sur  le  même 
siyet). 

Nbpvbd. 


m 

LES    INFECTIONS   SALIVAIRES 

Par  MM.  Paul  CLAISSE  et  Ernest  DUPRÉ 


INTRODUCTION 

Asepsie  normale  des  cavités  closes  de  l'organisme.  —  Asepsie  des  canaux  glan- 
dulaires, opposée  au  microbisme  du  canal  digestif.  —  Étude  comparée  des 
Toies  salivaircs  et  des  voies  urinaires,  biliaires,  bronchiques.  —  Les  voies  sa- 
livaires,  aseptiques,  sont  exposées,  par  leur  abouchement  dans  une  cavité 
septique,  à  des  infections  ascendantes. 

Absence,  à  l'état  normal,  de  germes  dans  Tintérienr  des 
cavités  closes  de  l'organisme  sain,  et  présence  constante  de 
bactéries  dans  les  organes  exposés,  directement  ou  indirec- 
tement, à  Tair  extérieur  :  telle  est  une  des  notions  fondamen- 
tales sur  lesquelles  Pasteur  a  établi  Torigine  extérieure  des 
infections  organiques.  Lorsque,  de  ce  point  de  vue  général, 
on  envisage  les  rapports  du  milieu  organique  avec  le  monde 
des  bactéries,  on  peut  distinguer,  dans  l'économie,  trois 
classes  d'organes.  La  première  comprend  les  organes  clos, 
fermés  et  normalement  aseptiques  (cavités  séreuses,  canaux 
vasculaires)  ;  la  seconde,  les  organes  ouverts,  exposés  et 
normalement  septiques  (téguments  cutanés  et  muqueux 
extérieurs,  tube  digestif,  partie  inférieure  des  voies  génito- 
urinaires  et  portion  supérieure  des  voies  respiratoires)  ;  la 
troisième  comprend  les  organes  qui,  relativement  fermés  et 
normalement  aseptiques,  communiquent  directement  avec 
des  organes  exposés  et  normalement  septiques  (glandes  di- 
gestives  annexes,  portion  inférieure  des  voies  respiratoires 
et  portion  supérieure  des  voies  génito-urinaires).  Le  régime 
aseptique  normal  des  cavités  organiques  de  cette  dernière 
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classe  est  sans  cesse  menacé  d'une  infection  d'emprunt 
réalisée  au  niveau  des  organes  normalement  septiques 
de  la  deuxième  classe,  dans  lesquels  ils  s'abouchent,  et 
dont  les  séparent  des  artifices  anatomiques  (valvules,  sphin- 
cters) peu  rigoureux,  dont  la  vertu  est  à  la  merci  de  la  moin- 
dre des  occasions  pathologiques.  C'est  au  niveau  de  l'abou- 
chement des  glandes  digestives  annexes  dans  le  canal 
alimentaire,  que  se  marque  le  mieux  l'opposition  entre 
l'asepsie  des  voies  d'excrétion  et  la  septicité  de  la  cavité  où 
elles  aboutissent.  11  y  a  là  un  contraste  physiologique  fort 
intéressant,  dont  la  notion,  qui  manquait  d'ailleurs  à  nos 
devanciers,  éclaire  la  vérité  de  la  distinction  que  Claude  Ber- 
nard a  établie  entre  le  milieu  intérieur  de  l'organisme  et  le 
milieu  extérieur  de  la  nature  qui  l'environne.  Il  existe  dans 
l'organisme  des  régions  et  des  organes  qui,  au  point  de  vue 
du  régime  bactérien,  continuent,  suivant  l'expression  même 
du  grand  physiologiste,  à  faire  partie  du  monde  extérieur, 
dont  ils  ne  représentent  que  des  prolongements  au  sein  de 
l'économie.  Au  demeurant,  le  tube  digestif  ue  doit-il  pas  être 
considéré  comme  une  longue  et  tortueuse  invagination  du 
milieu  extérieur  à  travers  le  milieu  intérieur  de  l'organisme? 
C'est  cette  notion  générale  qui,  dans  l'étude  de  l'infection 
des  glandes,  peut  nous  livrer  le  secret  de  la  pathogénie  de  la 
plupart  des  accidents. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  ces  considérations  générales, 
dont  l'esprit  éclaire  si  vivement  la  pathologie  des  réseaux 
glandulaires  :  car  nous  en  avons  déjà,  dans  des  travaux  anté- 
rieurs, formulé  l'expression  et  développé  les  conséquences. 
La  méditation  de  cette  doctrine  suggère  tout  un  plan  de  travail 
et  toute  une  méthode  d'expérimentation,  dont  la  technique 
et  les  résultats  s'appliquent  à  l'étude  des  infections  glandu- 
laires en  général.  «  Asepsie  normale  du  réseau  glandulaire; 
influence  des  lésions  de  rétention  et  de  la  stase  du  liquide 
sécrété  sur  le  développement  de  l'infection  ;  réalisation  expé- 
rimentale de  ces  conditions  par  les  ligatures  aseptiques  et 
septiques  des  canaux  excréteurs  ;  marche  ascendante  de  l'in- 
fection dans  le  réseau  contaminé  ;  caractère  monomicro- 
bien ou   polymicrobien   de    l'infection  ;  sources   de    cette 
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infection  dans  le  microbisme  extérieur,  accidentel,  ou 
le  microbisme  interne,  normal,  de  l'organisme;  exten- 
sion des  accidents  infectieux,  hors  des  voies  glandulaires,  à 
la  totalité  de  l'organisme,  donnant  la  pathogénie  de  la  fièvre 
et  de  la  mort  des  malades'.  » 

En  ces  quelques  lignes  tient  la  meilleure  formule  de  la 
méthode  d'étude  des  infections  glandulaires.  C'est  d'après 
elle  qu'Albarran'  a  si  remarquablement  étudié,  dans  l'appareil 
urinaire,  le  processus  de  l'infection  ascendante.  Cet  auteur, 
dans  sa  thèse,  a  bien  montré  le  rôle  primordial  que  joue  l'in- 
fection ascendantejdans  l'étiologie  des  affections  de  l'appareil 
excréteur  de  Turine.  Il  a  établi  les  conditions  premières  et 
secondes  de  ces  migrations  bactériennes,  dont  il  a  «uivi  le 
développement  et  montré  les  conséquences.  Aussi,  grâce  aux 
travaux  de  TÉcole  de  Necker,  tout  ce  processus  infectieux  est- 
il  maintenant  bien  connu  pour  les  voies  urinaires.  Le  rappro- 
chement le  plus  légitime,  ainsi  qu'il  ressort  des  considéra- 
tions dans  lesquelles  nous  sommes  entrés,  nous  autorisait  à 
soupçonner  le  môme  processus  infectieux  dans  les  voies  bi- 
liaires et  bronchiques;  aussi  avons-nous  entrepris  un  travail 
analogue  à  celui  d'Àlbarran  dont  les  résultats  ont  été  si  inté- 
ressants et  si  utiles.  Chacun  de  nous  s'est  efforcé  d'appliquer 
aux  voies  biliaires'  et  aux  bronches*  les  mêmes  procédés  de 
raisonnement  et  d'expérimentation.  Dans  ces  deux  mémoires, 
nous  n'avons  fait  que  développer  dans  sa  logique  et  pour- 
suivre dans  ses  conséquences  l'application  des  lois  générales 
de  l'infection  des  réseaux  glandulaires.  Quand  on  réfléchit, 
en  effet,  à  l'analogie  des  processus  infectieux  dans  ces  grands 
appareils  et  à  la  similitude  de  leurs  lésions,  on  voit  que  leurs 
destinées  pathologiques  obéissent  à  une  même  loi  générale  ; 
et  c  est  en  tâchant  d'éclairer,  par  l'étude  de  l'état  normal,  les 
origines,  les  voies  et  les  conditions  de  ces  infections,  que 
nous  avons  réussi  à  dégager  l'unité  du  plan  pathogénique  sur 


1.  J.  Albarran.  Exposé  des  travaux,  1892. 

2.  J.  Albarran.  Étude  sur  le  rein  des  urinaires,  1889. 

3.  Ë.  DaPRB.  Les  infections  bUiaires,  1891. 

4.  Pactl  Claissr.  L* infection  bronchique,  1893. 
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lequel  s'ordonne  Tinfcction  des  voies  urinaires,  biliaires, 
bronchiques. 

Pareille  tâche  restait  à  remplir  pour  l'appareil  salivaire 
dont  les  dispositions  anatomiques  et  les  altérations  patholo- 
giques ont  tant  d'analogie  avec  celles  de  l'appareil  biliaire. 
Les  infections  salivaires  ne  représentent  en  effet  qu'un  cas 
particulier  des  infections  glandulaires  en  général. 

Après  avoir  développé  les  raisons  qui,  dans  l'étude  de 
l'étiologie  et  de  la  pathogénie  des  infections  descendantes, 
permettent  d'assimiler  l'appareil  biliaire  à  l'appareil  urinaire, 
l'un  de  nous  disait  :  <(  Les  cavités  qui  servent  de  réservoirs 
et  de  voies  de  conduction  à  l'urine  et  à  la  bile,  prêtent  donc  à 
des  réflexions  communes,  et  ces  réflexions  nous  commandent, 
entre  les  deux  systèmes,  un  rapprochement  légitime  et  une 
comparaison  féconde.  Au  même  point  de  vue,  quoique  dans 
des  proportions  plus  restreintes,  ces  considérations  sont  ap- 
plicables au  groupe  des  glandes  salivaires  et  pancréatique. 
Même  asepsie  normale,  même  abouchement  dans  un  canal 
septique,  même  possibilité  occasionnelle  d'infection  ascen- 
dante. Seulement,  les  occasions  d'infection  ascendante  sont, 
dans  ce  groupe  d'organes,  plus  rares,  parce  que  les  lésions 
antérieures  qui  préparent  les  canaux  excréteurs  à  recevoir 
et  à  cultiver  les  microbes,  sont  elles-mêmes  beaucoup  plus 
rares.  La  lithiase  et  les  obstructions  d'un  autre  genre  y  sont 
exceptionnelles.  Néanmoins,  les  parotidites  des  fièvres  graves 
et  des  cachexies  ne  sont  qu'un  cas  particulier  de  l'infection 
ascendante  des  parenchymes  glandulaires,  par  des  canaux 
excréteurs  qui  plongent  à  la  source  même  de  l'infection.  » 

Préparés  par  nos  recherches  antérieures,  nousavons  abordé 
le  problème  à  l'aide  des  mêmes  méthodes  expérimentales  et 
d'après  le  même  plan  d'observation.  On  verra,  par  la  suite, 
dans  quelle  mesure  les  résultats  qne  nous  avons  obtenus  ont, 
en  confirmant  nos  prévisions  théoriques,  sanctionné  la  légiti- 
mité de  nos  inductions. 


LES  INFECTIONS  SAUVAIRES.  4S 


ASEPSIE   DE   LA   SALIVE   ET   DES   VOIES   SALIVAIAES 
NORMALES.  —  MIGROBISME   DE   LA   BOUCHE 

1 .  —  Les  parenchymes  aalivaires  sont  normalement  aseptiques.  —  Distinction 
entre  les  salives  :  glandulaire,  canaliculaire  et  buccale  ;  asepsie  des  deux 
premières,  septicité  de  la  troisième.  —  Démonstration  expérimentale  et  cli- 
nique et  raisons  de  cette  asepsie. 

H.  —  Contraste  entre  l'asepsie  des  Toies  salivaires  et  la  septicité  de  la  bouche. 
Microbes  normaux  de  la  bouche.  —  Possibilité  de  Tinfection  des  voies  sali- 
▼aires  par  les  microbes  habituels  et  accidentels  de  la  bouche. 

I.  —  Au  début  d'une  étude  sur  les  infections  salivaires, 
une  question  préalable  se  pose  :  La  salive,  à  l'état  normal,  con- 
tient-elle des  microbes?  Quel  est  le  régime  microbien  nor- 
mal des  glandes  salivaires? 

La  même  question  s'était  posée  pour  lun  de  nous,  à  pro- 
pos de  la  bile  et  des  voies  biliaires  normales,  au  début  même 
du  procès  des  infections  biliaires.  Or,  Tasepsie  bien  constatée, 
non  seulement  par  nous,  mais  par  d'autres  auteurs,  de  la 
bile  et  des  voies  biliaires  normales  pendant  la  vie,  se  re- 
trouve-t-elle  dans  la  salive  et  les  voies  salivaires  normales? 
L*appareil  salivaire  constitue  schématiquement  une  cavité, 
close  à  son  extrémité  périphérique,  représentée  par  Tépanouis- 
sement  des  acinis  sécréteurs,  mais  ouverte  à  son  extrémité 
interne,  au  niveau  de  son  abouchement  dans  le  tube  digestif. 
Par  cette  extrémité,  le  système  cavitaire  des  glandes  sali- 
vaires communique  avec  le  milieu  septique,  infecté,  de  la 
bouche,  où  pullulent  normalement  les  microbes  les  plus 
divers. 

Il  est  intéressant  de  savoir,  à  ce  propos,  ce  que  deviennent 
les  microbes,  hôtes  habituels  de  la  cavité  buccale,  au  niveau 
de  Tabouchement  des  canaux  salivaires  excréteurs.  Remon- 
tent-ils le  long  des  parois  de  ces  canaux  ?  S'ils  remontent  dans 
la  profondeur  des  cavités  glandulaires,  dans  quelles  condi- 
tions de  vitalité  y  végètent-ils,  et  où  s'arrêtent  leurs  progrès? 

Or,  ainsi  que  le  disait  l'un  de  nous  dans  un  travail  anté- 
rieur, le  professeur  Duclaux  a  fait  à  ce  sujet  une  série  de  re- 
cherches et  d'expériences^  dont  il   a  consigné  le  résultat 
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général  dans  sa  chimie  biologique  :  il  est  arrivé  à  conclure 
que  les  parenchymes  glandulaires,  c'est-à-dire  les  départe- 
ments les  plus  reculés  du  système  canaliculé  excréteur  de  la 
glande,  sont  exempts  de  germes,  et  demeurent  stériles,  dans  de 
bonnes  conditions  d'expérimentation,  à  l'ensemencement  dans 
divers  milieux  nutritifs.  Le  tube  excréteur  lui-même  est 
exempt  de  micro-organismes  dans  la  plus  grande  partie  de  son 
parcours,  et  conserve  cette  virginité  microbienne  jusqu'à  une 
certaine  distance  de  son  abouchement  dans  la  cavité  diges- 
tive.  Mais,  sur  une  petite  longueur  à  partir  de  la  muqueuse 
digestive,  le  canal  excréteur  participe,  dans  une  ceiiaine 
mesure,  à  la  septicité  de  cette  muqueuse;  par  conséquent, 
rinfection  intestinale  irradie  par  continuité  dans  la  cavité 
glandulaire,  normalement  pure.  Voici  les  conclusions  tex- 
tuelles du  professeur  Duclaux  :  «  Les  organes  ne  sont  purs 
de  germes  que  s'ils  ne  renferment  pas  de  canaux  ayant  été 
en  libre  communication  avec  l'intérieur  de  l'intestin,  con- 
stamment peuplé,  comme  on  sait,  des  germes  les  plus  divers. 
J'ai  trouvé,  par  exemple,  dans  le  canal  .pancréatique  d'un 
chien,  et  au  moyen  d'un  simple  examen  microscopique,  des 
microbes  adultes,  jusqu'à  plus  de  0",02  du  point  où  le  canal 
vient  déboucher  dans  l'intestin.  L'ensemencement  de  frag- 
ments du  pancréas,  pris  au  voisinage  de  cette  insertion, 
s'est  montré  fécond.  11  fallait,  pour  trouver  des  fragments 
privés  de  germes,  les  prendre  vers  l'extrémité  de  la  glande. 
Le  foie,  et  surtout  les  glandes  salivaires,  m'ont  présenté  des 
faits  analogues.  On  voit,  en  résumé,  qu'il  n'y  a  à  renfermer 
des  microbes  que  les  portions  des  corps  solides  qui  ont  pu 
en  recevoir  les  germes  de  l'extérieure  » 

Ces  constatations,  en  nous  démontrant  que  l'entrée  seule 
du  canal  excréteur  est  infectée,  nous  autorisent  à  opposer 
cette  infection  d'emprunt  à  l'asepsie  permanente  des  voies 
glandulaires  plus  reculées. 

Une  première  distinction  s'impose  d'ailleurs,  dans  l'étude 
bactériologique  de  la  salive.  Il  faut,  en  effet,  distinguer,  à  cet 
égard,  trois  sortes  de  salive  :  la  salive  glandulaire,  la  salive 

1.  DvcLKVx.  Chimie  biologique.  Germes  dans  l*Économie,p»  85. 
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canalicuimre  et  la  salive  buccale.  La  première  est  celle  que 
l'on  peut  recueillir  au  sein  même  du  parenchyme  de  la  glande, 
par  expression  aseptique  du  tissu  :  elle  est  profondément 
située,  par  rapport  à  la  bouche,  et  d'ailleurs  difficile  à  obtenir; 
la  seconde  est  celle  qui  existe  dans  les  canaux  de  Warthon 
et  de  Sténon  :  elle  résulte  de  l'accumulation  de  la  première 
dans  les  conduits  excréteurs;  plus  ou  moins  voisine  de  la 
bouche,  suivant  les  points  du  canal  où  on  la  recueille,  elle  se 
montre,  en  général,  aseptique;  au  voisinage  même  de  lorifice 
génien  des  canaux  de  Warthon  et  de  Sténon,  elle  contient 
assez  souvent  des  microbes;  si  on  la  recueille  près  de  la 
glande,  elle  est  exempte  de  germes,  ainsi  que  l'a  démontré 
d'ailleurs  le  professeur  Duclaux.  Nos  observations  sont,  à  ce 
sujet,  fort  démonstratives^;  la  troisième  salive  est  celle  qui 
est  déjà  déversée  dans  la  bouche  par  les  canaux  excréteurs  : 
celle-ci  est  toujours  septique  et  participe  d'ailleurs  aux  carac- 
tères généraux  de  la  salive  mixte  et  du  milieu  buccal.  11  est 
évident  que,  du  point  de  vue  des  infections  salivaires,  le  seul 
examen  bactériologique  qui  présente  de  l'intérêt  est  celui  des 
salives  parenchymateuse  et  canaliculaire,  car  la  troisième 
sorte  de  salive  n'appartient  déjà  plus  aux  glandes  :  elle  fait 
partie  du  liquide  buccal. 

L'examen  bactériologique  d'un  liquide  comprend  trois 
épreuves  :  l'examen  lamellaire  direct,  les  cultures,  les  ino- 
culations. 

Examen  lamellaire.  —  Examinée  sur  lamelles,  la  salive 
firatche,  retirée  par  aspiration  directe  du  canal  de  Sténon,  ou 
par  expression  du  parenchyme  glandulaire,  ne  contient  aucun 
microbe.  La  salive  parotidienne  se  prête  mieux  que  la  sous- 
maxillaire  à  cet  examen,  qui  est  relativement  facile,  à  cause 
de  l'absence  à  peu  près  complète  d'éléments  morphologiques 
dans  le  liquide  qu'on  examine  :  l'humeur  est  transparente  et 
limpide,  et  les  réactifs  colorants  y  produisent  une  teinte  dif- 
fuse, uniforme,  égale,  sans  déceler  l'existence  de  granula- 
tions ;  on  aperçoit  seulement  parfois  quelques  débris  cellu- 
laires provenant  de  l'épithélium  du  canal  de  Sténon,  blessé 

1.  Consulter  le»  expériences. 
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par  les  manœuvres  opératoires.  En  aacun  cas,  on  n'y  aperçoit 
de  micro-organismes. 

Les  coupes  du  canal  de  Sténon,  pratiquées  à  différentes 
hauteurs  de  ce  conduit,  ne  renferment,  sur  les  préparations 
convenablement  colorées,  aucune  bactérie.  Ce  résultat  néga- 
tif est  intéressant  à  rapprocher  du  résultat  positif  de  Texamen 
histo-bactérioiogique  des  mêmes  coupes,  en  cas  de  parotidite 
(voy.  figures). 

Cultures.  —  Lorsqu'on  ensemence,  en  strie  ou  par  piqûre, 
les  divers  milieux  nutritifs  usuels  (gélatine,  gélose,  sérum) 
avec  de  la  salive,  aspirée  directement  du  canal  de  Sténon, 
ou  d'un  kyste  salivaire  aseptique  (voyez  expériences),  en 
pipettes  stérilisées  ou  avec  une  seringue  propre,  on  constate 
qu'il  ne  se  (féveloppe  rien,  ni  à  la  température  ambiante,  ni 
à  Tétuve,  sur  les  milieux  ensemencés  ;  ceux-ci  restent  abso- 
lument stériles.  De  même,  en  additionnant  d  une  goutte  de 
salive,  aseptiquement  recueillie,  une  petite  quantité  de  bouil- 
lon de  bœuf  peptonisé,  il  ne  se  développe  dans  le  milieu  aucun 
trouble,  aucun  nuage  ;  aucune  prolifération  microbienne  ne 
s'ensuit.  Enfin,  l'ensemencement  soit  direct,  soit  après  broie- 
ment aseptique  avec  du  sable  stérilisé,  d'un  fragment  excisé 
du  canal  de  Sténon,  ne  donne  aucune  culture  sur  les  milieux. 

Nous  avons  pratiqué  chez  l'homme  plusieurs  examens 
bactériologiques  du  canal  de  Sténon,  par  les  mêmes  procédés 
(résection  aseptique,  broiements  avec  sable  stérilisé,  et  ense- 
mencements sur  divers  milieux  de  portions  du  canal). 

Nous  avons  obtenu  des  résultats  variables,  suivant  les 
conditions  d'expérimentation  (temps  écoulé  depuis  la  mort, 
durée  de  l'agonie,  nature  et  siège  des  lésions  mortelles,  tem- 
pérature ambiante,  etc.).  D'une  manière  générale,  nous  pou- 
vons dès  à  présent  conclure  à  l'ascension  assez  rapide  dans 
les  canaux  excréteurs  de  certaines  bactéries,  soit  après  la 
mort,  soit  pendant  l'agonie  :  car  nos  examens  cadavériques 
nous  ont  à  plusieurs  reprises  décelé  la  présence  de  microbes 
dans  la  dernière  partie  des  canaux  excréteurs  (voy.  expé- 
riences). Mais  nous  n'insisterons  pas  sur  cet  ordre  de  faits  et 
d'expériences,  parce  qu'il  n'entre  pas  dans  notre  dessein 
d'aborder  ici  la  grosse  question  des  infections  agoniques  et 
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cadavériques.  Qu'il  nous  suffise  seulement  de  la  poser  à  pro- 
pos des  infections  glandulaires,  d'en  montrer  Tintérét  tech- 
nique et  théorique,  dans  l'étude  de  ces  infections,  à  propos 
desquelles  on  ne  saurait  trop  méditer  la  justesse  de  ces  paroles 
de  Lasëgue  :  «  De  même  que  la  maladie'marche  d'un  progrès 
incontestable,  de  même  la  lésion  a  sa  marche  obligée  avant 
de  devenir  mortelle.  Si  l'observateur  Timmobilise,  c'est  par 
une  convention  et  pour  faciliter  son  étude  ;  mais  elle  a  tra- 
versé des  phases  sans  cesse  renouvelées,  et  c'est  à  peine  si 
la  mon  a  clos  la  série  de  ses  transformations\  »  Il  y  a  là, 
en  effet,  une  question  de  biologie  générale,  dont  l'intérêt  se 
rattache  à  l'étude  du  mécanisme  et  des  conséquences  orga- 
niques de  l'agonie,  et  s'étend  au  delà  de  la  mortde  l'individu. 

Inoculations., —  Uest  assez  difficilede  se  procurer,  dans  de 
bonnes  conditions  d'expérimentation,  une  quantité  suffisante 
de  salive  aseptique,  pour  pratiquer  des  inoculations  salivaires. 
Ces  dernières  expériences  semblent  d'ailleurs  être  superflues, 
lorsqu'on  réfléchit  aux  exemples  fort  instructifs  que  nous 
fou  rnit  à  cet  égard  l'observation  clinique. 

Les  cas  de  rupture,  traumatique  ou  spontanée,  du  canal  de 
tenon  distendu  par  une  rétention  aseptique,  ne  [provoquent, 
dans  le  tissu  cellulaire  du  voisinage,  aucune  réaction  inflam- 
matoire, aucune  lésion  infectieuse  (voyez  expériences)  ;  l'épan- 
chement  salivaire  se  résorbe  assez  vite,  et  les  fistules  du  canal 
de  Sténon  restent  simples,  tant  que  l'infection,  d'origine  buc- 
cale, n'y  a  pas,  en  important  des  éléments  nouveaux,  les  mi- 
crobes pathogènes,  développé  des  réactions  nouvelles,  des 
lésions  inflammatoires. 

Au  contraire,  lorsque  l'infection  précëde/dansi'ordre  chro- 
nologique, la  rupture  des  voies  et  l'épanchement  interstitiel 
de  salive,  l'apparition  de  lésions  phlegmasiques  vient  trahir 
la  septicité  de  l'humeur  épanchée  et  prouver  que  ce  n'est  pas 
à  la  salive,  mais  aux  microbes  que  celle-ci  véhicule,  qu'il  faut 
imputer  les  propriétés  irritantes  et  phlogogènes  du  liquide 
infecté.  N'est^il  pas  intéressant  de  rapprocher  ces  résultats, 
et  les  réflexions  qu'ils  suggèrent,  des  mêmes  faits  observés 

i.  Lasboits.  Études  médicaUi,  Richard  Brighi. 
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par  Albarran  et  par  Tun  de  nous,  à  propos  de  Turine  et  de  la 
bile? 

Ainsi  la  salive  est  normalement  aseptique.  Pourquoi, 
communiquant  avec  la  cavité  buccale  normalement  septique, 
les  cavités  glandulaires  restent-elles  amicrobiennes? 

Des  raisons  d'ordre  différent  s'opposent,  en  Tétat  normal, 
à  la  contamination  de  la  glande  par  la  bouche.  Elles  se  résu- 
ment dans  le  rétrécissement  du  canal  de  Sténon,  au  niveau 
de  son  orifice  buccal;  dans  le  mode  oblique  de  Fabouche- 
ment  de  ce  conduit  à  la  muqueuse  génienne  ;  dans  le  long 
trajet  pariétal,  intcrmusculaire,  de  la  dernière  portion  du 
canal  excréteur;  dans  la  brusque  coudure  qui  en  infléchit  la 
direction  au  niveau  du  buccinateur  ;  dans  le  courant  descen- 
dant de  la  salive  excrétée,  qui  balaye  mécaniquement  devant 
lui  les  corps  étrangers,  et  constitue  ainsi  un  obstacle  perma- 
nent aux  migrations  ascendantes  des  bactéries  buccales. 

Malgré  ces  obstacles,  des  microbes  arrivent  à  franchir  ces 
barrières  anatomiques  et  à  remonter  le  courant  physiologique 
de  la  salive;  puisque,  ainsi  qu'il  ressort  des  expériences  de 
Duclaux  et  de  nos  propres  constatations,  on  trouve  quelques 
microcoques  dans  les  demièresportionsdu  conduit  excréteur. 
Mais  ces  microbes  se  cultivent  évidemment  mal  dans  ce  nou- 
veau milieu,  car  leur  pullulation  est  constamment  entravée 
par  le  courant  salivaire  qui  les  rejette  dans  la  cavité  buccale. 

Ces  quelques  ascensions  microbiennes  sont  donc  toujours 
limitées  dans  leurs  progrès  parTavortementdes  cultures  qui 
s'essayent  dans  ce  nouveau  milieu.  Et,  à  ce  propos,  nous 
avons  exécuté  quelques  expériences  qui  prouvent  que,  en 
l'absence  de  lésions  antérieures  des  voies  salivaires,  et  lors- 
que l'état  général  de  l'organisme  est  bon,  on  peut  presque 
impunément  changer  les  conditions  anatomiques  de  l'excré- 
tion salivaire,  sans  exposer  la  parotide  à  l'infection  ascen- 
dante. Nous  avons  (voyez  expériences)  créé  une  fistule  expé- 
rimentale du  canal  de  Sténon,  à  quelques  millimètres  de  son 
orifice  buccal,  en  abouchant  à  la  muqueuse  génienne  le  bout 
central  du  canal  sectionné. 

La  fistule  ainsi  créée  n'a  pas  déterminé  de  réaction  inflam- 
matoire du  canal  ni  de  la  glande.  Nos  expériences  confirment 
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donc  ropinion  qu'émettait,  dans  un  intéressant  travail  sur 
la  chirurgie  des  voies  salivaires  \  Mollière  (de  Lyon),  lors- 
qu'il avançait  qu'un  simple  changement  de  siège,  dans  l'ou- 
verture du  canal  de  Sténon,  n'a  aucune  importance  au  point 
de  vue  fonctionnel. 

11  existe,  outre  les  barrières  anatomiques  et  mécaniques 
que  la  disposition  des  organes  oppose  à  l'infection,  des  con* 
ditions  physico-chimiques  et  biologiques  qui  nuisent,  dans 
le  milieu  salivaire,  à  la  colonisation  bactérienne.  Ces  condi- 
tions, il  est  légitime  de  les  entrevoir  dans  le  pouvoir  antisep- 
tique de  la  salive,  ainsi  qu'il  ressort  d'une  longue  série  de 
recherches  entreprise  par  Sanarelli*  sur  la  salive  et  ses  pro- 
priété bactéricides.  La  salive  est  un  mauvais  bouillon  de 
culture  pour  beaucoup  <ie  microbes  pathogènes  (bacille 
d'Eberth,  spirille  cholérique,  tétragène,  streptocoque,  etc.). 
Le  pneumocoque  est,  dans  le  milieu  buccal,  modifié  dans  sa 
forme  et  sa  virulence.  Et  c'est  pourquoi,  dans  une  intéres- 
sante revue  des  défenses  naturelles  de  l'organisme  contre 
l'infection,  Charrin'  conclut,  à  propos  de  la.salive,  que  «  la 
plupart  des  espèces  microbiennes  isolées  dans  la  bouche,  au 
moins  dans  la  catégorie  des  pathogènes,  ne  sont  pas  très  exal- 
tées. En  dehors  de  certaines  périodes,  il  est  ordinairement 
nécessaire  de  pratiquer  et  passages  et  cultures  pour  obtenir 
un  virus  fort,  lorsqu'on  a  puisé,  recueilli,  sur  la  langue,  le 
germe  de  ce  virus.  » 

Il  est  d'ailleurs  probable  que  la  salive  doit  son  pouvoir 
antiseptique  aux  ferments  solubles  qu'elle  renferme  :  on  sait 
en  effet  que  les  bouillons  de  culture  additionnés  de  diastases 
deviennent  moins  aptes  à  la  nutrition  et  à  la  prolifération 
des  bactéries.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  rôle  antiseptique  de  la 
salive  ne  saurait  être  mis  en  doute,  lorsqu'on  réfléchit,  ainsi 
que  nous  le  dirons  plus  loin,  que  l'infection  buccale  augmente 
lorsque  la  salivation  diminue,  et  que,  la  première  gagnant 
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en  virulence  ce  que  la  seconde  perd  en  énergie,  on  peut, 
d'une  manière  générale,  établir  une  relation  inverse  entre 
ces  deux  termes  :  infection  buccale  et-  salivation.  C'est 
l'ensemble  de  ces  raisons  qui  expliquent  pourquoi,  malgré 
la  communication  permanente  des  deux  cavités  buccale  et 
glandulaire,  Tune  est  microbienne  et  l'autre  aseptique;  et 
voilà  comment  Ton  peut  comprendre  ce  paradoxe  biologique 
d'une  telle  différence  de  régime,  au  point  de  vue  microbien, 
entre  deux  départements  muqueux,  que  rapprochent  si  étroi- 
tement une  origine  embryologique  commune,  une  conti- 
nuité anatomique  directe  et  un  rôle  physiologique  solidaire. 

II.  — La  notion  bien  acquise  de  l'asepsie  de  la  salive  et  des 
glandes  salivaires  prend  plus  d'intérêt  encore  lorsqu'on  lui 
oppose  celle  du  microbisme  normal  de  la  bouche.  Ily  a  là  une 
sorte  de  contraste  physiologique  dont  la  méditation,  à  propos 
des  parotidites  et  des  sous-maxillites,  est  assez  suggestive. 
Ne  sont-ce  pas  en  effet  des  variations  souvent  légères  de  l'état 
normal  qui  créent  les  plus  graves  situations  pathologiques? 

En  effet,  si,  dans  le  milieu  buccal,  végètent,  à  l'état  nor- 
mal, de  si  nombreuses  bactéries,  il  est  possible  que,  dans 
certaines  conditions  déterminées,  quelques-unes  de  ces  bac- 
téries s'engagent  dans  les  canaux  de  Sténon  et  de  Whar- 
ton;  et  si,  parmi  ces  bactéries  buccales,  il  s'en  rencontre  de 
pathogènes,  il  est  probable  que  des  accidents  morbides  s'en- 
suivront du  côté  des  voies  salivaires  infectées. 

Il  est  donc  d'un  grand  intérêt  de  passer  en  revue  les 
bactéries  de  la  bouche,  afin  de  départir  à  chacune  d'elles  le 
rôle  pathogène  qu'elle  peut  jouer,  en  cas  d'infection  paroti. 
dienne  ou  sous-maxillaire  d'origine  buccale. 

L'étude  des  microbes  de  la  bouche,  à  laquelle  se  rattachent 
les  observations  classiques  de  Leeuwenhoeck'  et  les  études 
de  Robin'  a  fait  l'objet  de  bien  des  travaux  parmi  lesquels 
les  plus  importants  sont  ceux  de  Rappin',  de  Rasmûssen\ 

1.  Lbeuwbnhobck.  Arcana  naiurœ  détecta,  —  Delphis  Batav.  1695.   Ope^a. 
Omnia.  Leyde,  1722,  t.  II. 

2.  Robin.  I)e8  végétaux  qui  croissent  sur  les  animaux  vivants,  Paris,  1887 

3.  Rappin.  Th.  Paris,  i^S\ .  Microorganismes  du  tube  digestif ,  Nantes,  1893. 

4.  Rasmussbn.  Om  dryking  af  MiJcroorganismen  fra  spyt  ofMunde  Menesker. 
Copenhague,  1983. 
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Pasteur*,  Miller*,  Rosenbach',  Galippe  et  Vignal*,  Biondi', 
Netter.  Notre  dessein  n'est  pas  d^exposer  le  détail  de  ces  re- 
cherches,  mai  s  seulement  d'en  donner  le  résumé  et  de  montrer 
que,  dans  le  milieu  buccal,  végète,  à  l'état  normal,  une  flore 
parasitaire  luxuriante,  dont  les  représentants  peuvent  se 
retrouver  à  titre  d'agents  pathogènes  dans  les  exsudats  de  la 
parotide  ou  de  la  sous-maxillaire  enflammées. 

Vignal,  qui  a,  dans  Tétudes  des  bactéries  de  la  bouche, 
institué  l'expérimentation  la  plus  rigoureuse  et  la  plus  pré- 
cise, évalue  à  vingt  le  nombre  des  schizomycètes  qu'il  a  con- 
statés par  la  méthode  des  cultures  sur  plaques.  Miller  arrive 
à  compter  cent  espèces  :  cette  évaluation  est  peut-être  un  peu 
exagérée  *.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  microbes  comptent  plus  par 
leur  qualité  que  par  leur  quantité,  et  il  importe  davantage 
de  les  classer  et  de  les  spécifier  que  de  les  dénombrer.  Au 
point  de  vue  de  leurs  propriétés,  ces  micro-organismes  appar- 
tiennent à  deux  classes  différentes  :  les  uns  sont  des  microbes 
inoffensifs,  non  pathogènes;  les  autres,  inoffensifs  aussi  à 
l'état  normal,  dans  les  conditions  de  leur  vie  habituelle  sur  la 
muqueuse  buccale,  peuvent,  à  l'occasion,  développer  une 
activité  spéciale  et  devenir  pathogènes. 

Nous  ne  dirons  rien  des  saprophytes  normaux  de  la 
bouche,  qui  ne  paraissent  jouer  aucun  rôle  pathogénique 
dans  les  parotidites  (bacillus  subtilis,  termo,  amylobacter; 
spirilles,  leptothrix,  bactéries  chromogënes,  etc.).  Peut-être 
ces  micro-organismes  peuvent-ils,  dans  certaines  occasions, 
exalter  la  virulence  des  microbes  pathogènes,  et  favoriser 
ainsi  l'infection  des  glandes  salivaires  par  les  autres  bacté- 
ries dites  pathogènes.  Les  récentes  études  d'Albarran  ^,  d'A- 


i .  Pastxdr.  Comptes  rendus  de  V Académie  des  sciences,  1881. 

2.  MiLLBR.  Die  Microorganismen  der  Mundhôhle,  Leipsig. 

3.  RosBNBACH.  Microorg,  bei.  den  Mundsinfections  Krankheiten  der  Men- 
sehen.  Wiesbadtn,  1884. 

4.  ViONAL.   Recherches  sur  les  micro-organismes  de  la  bouche.  Arch.   de 
physioL,  15  noT.  1886. 

5.  BiOMDi.  Zeitschrift  /*.  Hygiène,  1887,  t.  IL 

6.  Thomas.  De  t antisepsie  appliquée  au  traitement  des  affections  parasi- 
taires de  la  bouche  et  des  dents.  Th.  Paris,  1891. 

7.  Amarkaw.  Congrès  français  de  chirurgie,  3  aTril  1892. 
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chalmeS  de  Roger*,  sur  Texaltation  de  virulence  du  stre- 
ptocoque par  les  micro-organismes  de  la  putréfaction  et  le 
résultat  des  symbioses,  autorisent  à  soupçonner  la  bouche 
d'être  le  théâtre  de  fréquentes  associations  pathogéniques  de 
ce  genre  y  et  à  ne  pas  négliger  le  rôle  en  apparence  accessoire 
des  saprophytes,  dans  le  mécanisme  des  infections,  auxquelles 
ils  semblent  tout  d'abord  être  restés  étrangers. 

Les  microbes  pathogènes  proprement  dits  de  la  flore  buc- 
cale sont  nombreux.  Ce  sont  :  le  bacterium  coli,  le  pneumo- 
coque, le  streptocoque,  les  staphylocoques,  le  pneumo-bacille 
de  Friedlànder.  Outre  ceux-ci,  on  rencontre,  mais  à  titre  ac- 
cidentel, le  bacille  tuberculeux,  le  bacille  diphtérique  ou 
pseudo-diphtérique  (Lôffler,  Roux).  Nous  ne  parlons  pas  des 
microbes  qu'on  trouve  dans  la  bouche  malade,  ou  dans  la 
bouche  des  malades  :  ils  sont  encore  plus  nombreux,  et  il 
faudrait  y  ajouter  des  espèces  qui  ne  figurent  pas  normale- 
ment dans  la  flore  buccale,  telles  que  le  bacille  d*Eberth,  le 
champignon  du  muguet,  Tactinomyces,  etc. 

L'apparition  de  certains  de  ces  parasites,  tels  que  celui  du 
muguet,  se  développant  parfois  en  riches  colonies,  coïncide 
habituellement  avec  la  diminution  ou  la  suppression  de  la 
sécrétion  salivaire  (fièvre  typhoïde,  infection  urinaire,  divers 
états  cachectiques).  Cette  loi  pathologique  met  bien  en  lu- 
mière un  des  rôles  de  la  salive,  qui  chez  l'individu  sain  vient 
incessamment  délayer  les  colonies  microbiennes  incessam- 
ment formées  :  ce  mélange  septique,  par  les  fréquents  mou- 
vements de  déglutition,  se  trouve  entraîné  dans  l'estomac 
pour  subir  à  ce  niveau  l'action  stérilisante  du  suc  gastrique. 
On  conçoit  donc  que  la  suppression  de  cet  acte  important  per- 
mette à  certains  parasites,  hôtes  accidentels  et  accessoires  de 
la  cavité  buccale,  de  jouer  un  rôle  pathologique  important. 

Il  serait  vraiment  superflu  d'insister  sur  Timportance  de 
ces  notions.  Inutile  aussi  serait  l'énumération  des  différentes 
maladies  infectieuses  qui  peuvent  résulter  de  la  dissémina- 
tion, dans  une  région  déterminée,  ou  dans  toute  l'économie, 


1.  AcHALMB.  Considérations  sur  Férysipèle.  Th.  Paris,  1893. 

2.  RooBR.  Revue  de  médecine^  1S93. 
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de  ces  bactéries  pathogènes.  Il  n'existe,  dit  Netter,  aucun 
foyer  intrinsèque  de  la  même  importance  que  la  bouche,  et 
par  la  qualité  des  microbes  qu'il  renferme,  et  par  la  situation 
qu'il  leur  fournit  :  placée  en  effet  au  point  d'entre-croisement 
des  voies  les  plus  fréquentées,  la  bouche  peut  devenir  le 
point  de  départ  de  la  plupart  des  infections  qui  envahissent 
les  organes  en  communication,  directe  ou  indirecte,  avec 
elle. 

Il  est  actuellement  bien  prouvé  que  la  plupart  des  otites 
moyennes  sont  d'origine  bucco-pharyngée,  par  l'intermé- 
diaire de  la  trompe  d^Eustache  ;  que  quelques  méningites 
relèvent  d'une  infection  d'origine  nasale  à  travers  le  crible 
ethmoidal.  L'un  de  nous*  s'est  efforcé  de  fournir  la  démon- 
stration expérimentale  des  infections  bronchiques  d'origine 
bucco-pharyngée.  En  présence  de  ce  faisceau  de  faits  dé- 
monstratifs et  d'un  ensemble  aussi  probant  de  documents 
d'ordres  divers,  n'est-il  pas  déjà  permis  de  supposer  que,  pla- 
cées à  la  source  même  de  l'infection,  et  plongeant  directe- 
ment par  leurs  canaux  excréteurs  dans  le  milieu  septique, 
les  glandes  salivaires  doivent  y  puiser  les  micro-organismes 
responsables  des  lésions  inflammatoires? 

On  voit  donc,  qu'au  poiut  de  vue  des  infections  salivaires, 
les  conclusions  de  telles  recherches  offrent  un  intérêt  réel  et 
pratique.  Il  faut  même  les  étendre  plus  loin  encore  et  com- 
pter avec  d'autres  microbes  accidentels,  capables  d'infecter 
la  parotide  au  passage,  en  dehors  des  bactéries  que  renferme 
normalement  la  bouche.  En  effet,  le  contenu  microbien  de  la 
bouche  varie  avec  les  aliments  ingérés  et  l'air  inspiré  :  avec 
ceux-ci  peuvent  entrer  dans  la  bouche,  et  par  conséquent  se 
mettre  au  moment  de  leur  passage  en  contact  avec  le  canal 
de  Sténon  ou  le  canal  de  Wharton,  d'autres  microbes  égale- 
ment nocifs,  étrangers  à  la  flore  habituelle  de  la  bouche.  La 
porte  reste  par  là  ouverte  à  d'autres  agents  pathogènes  ve- 
nus de  Textérieur.  Cette  interprétation  peut  aider  à  l'expli- 
cation de  certaines  parotidite^  épidémiques,  des  parotidites 
ourliennes.  Les  principales  données  positives  que  nous  pos- 

1.  Paul  Claimb.  L'infèetion  bronchique.  Th.  Paris,  1893. 
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sédons  sur  rétiologie,  la  contagiosité  et  révolution  des  oreil- 
lons '  ne  s*accordent-elles  pas  avec  cette  hypothèse? 

Une  conclusion  s'impose  à  la  fin  de  ce  chapitre,  c'est  que 
déjà,  sans  chercher  au  dehors,  nous  pouvons  trouver  dans  le 
microbisme  normal  de  la  bouche  les  éléments  suffisants  d'in- 
fections salivaires  multiples,  et  en  particulier  de  la  plupart 
des  parotidites. 


VOIES   DE   L'INFECTION   SALIVAIRE 

Des  migrations  bactériennes  dans  les  infections  des  organes.  —  Voie  d'infec- 
tion périphérique,  circolatoire  (artérielle,  lymphatique) .  —  Voie  d'infection 
centrale,  canaliculairo  (ascendante).  —  L'infection  salivaire  est  presque  tou- 
jours d'origine  buccale  et  suit  la  voie  canaliculairc. 


Deux  grandes  voies  sont  ouvertes  à  l'infection,  pour  at- 
teindre les  glandes  salivaires  :  la  voie  périphérique  ou  circu- 
latoire, et  la  voie  centrale  ou  canaliculairc.  Dans  le  premier 
cas,  les  agents  infectieux  gagnent  le  parenchyme  glandulaire 
par  les  artères  et  les  lymphatiques  ;  dans  le  second,  ils  montent 
jusqu'à  lui  par  les  canaux  excréteurs  :  on  peut  encore  opposer 
l'une  à  l'autre  ces  deux  voies  de  l'infection,  en  qualifiant  la 
première  de  descetidante,  et  la  seconde  ^'ascendante,  par 
analogie  avec  les  dénominations  appliquées  au  même  pro- 
cessus pathogénique  dans  les  autres  infections  glandulaires. 

Dans  les  infections  viscérales,  les  migrations  bactériennes 
ont  leur  route  à  peu  près  tracée  d'avance  par  la  nature  spéci- 
fique et  l'origine  anatomique  première  de  l'infection.  Les 
voies  sont  multiples  ;  et  pour  n'en  citer  qu'une,  par  exemple, 
l'infection  urinaire,  au  niveau  du  rein,  offre  un  instructif 
exemple  de  leur  pluralité,  de  leur  indépendance  ou  de  leur 
association  possible.  Un  coup  d*œil  jeté  sur  les  coupes  dont 
Albarran'  a  illustré  sa  thèse,  suffit  pour  montrer  les  difTé- 
rentes  répartitions  des  bactéries  dans  les  divers  systèmes 
canaliculés  du  parenchyme  rénal   (canaux   lymphatiques, 

1.  J.  OoMBY.  Les  om/toni.  Bibl.  Charcot-Debote,  1893.  Manuel  des  maladies 
de  Venfance,  1893. 

2.  Albarran.  tfOe,  eit. 
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sanguins,  urinaires).  On  voit  de  suite  combien  est  légitime 
la  comparaison  que  nous  établissons  entre  Tinfection  du 
rein  et  celle  des  glandes  salîvaires,  et  combien  peuvent  s'op- 
poser, dans  leur  point  de  départ  originel  comme  dans  leur 
point  d'arrivée  terminal ,  les  processus  infectieux  intéressant 
un  même  organe. 

C'est  l'anatomie  pathologique  elle-même  qui  nous  indique, 
à  l'inspection  des  coupes  histo-baclériologiques  du  paren- 
chyme salivaire  enflammé,  cette  distinction  générale  des 
grandes  voies  suivies  par  l'infection.  Il  faut  tout  d'abord  faire 
la  part  respective  de  chacune  de  ces  deux  voies,  et  dire  que, 
dans  rimmense  majorité  des  cas,  c'est  la  voie  canaliculaire, 
centrale,  que  suit  l'infection.  Le  processus  infectieux  est  en 
effet  presque  toujours  ascendant,  et  l'universalité  des  auteurs 
qui  ont  pratiqué  et  coloré  des  coupes  de  parotidite  s'accorde 
à  reconnaître  le  début  central,  intra-glandulaire,  des  lésions, 
a  L'inflammation,  dit  Hartmann,  est  tout  d'abord  nettement 
glandulaire,  et  n'atteint  que  consécutivement  le  tissu  con- 
jonctif*.  » 

Dans  un  travail  intéressant',  A.  Hanau,  après  avoir  exa- 
miné cinq  pièces  de  parotidite  suppurée,  déclare  que  la 
topographie  nettement  intra-canaliculaire  des  bactéries  pa- 
thogènes (staphylocoques)  et  des  lésions  inflammatoires  réac- 
tionnelles  du  parenchyme  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  voie 
suivie  par  les  agents  infectieux  dans  leur  migration.  Le  pro- 
cessus, dit-il,  s'est  manifestement  étendu  des  canaux  excré- 
teurs à  la  substance  glandulaire  elle-même.  Il  ajoute  qu'il  est 
impossible  de  saisir  dans  les  vaisseaux  les  éléments  figurés 
de  l'infection,  et  il  conclut  en  disant  que  si  l'infection  d'ori- 
gine sanguine  par  la  voie  circulatoire  est  possible,  elle  n'est 
pas  encore  démontrée.  Notre  collègue,  A.  Pilliet*,  aboutit 
exactement  aux  mêmes  conclusions,  dans  une  intéressante 
étude  qu'il  a  faite  d'une  maxillite  double,  suppurée,  dont  il 

i.  Traité  de  chirurgie,  p.  409. 

2.  A.  Hanau.  Ueber  die  Entêtehung  der  eitrigen  Entzûndung  der  Speichel' 
drûsen,  Beitr,  z.  palhoL  Anat.  und  z.  allg.  Pathol.  t.  IV.  1889.  Page  485. 
(Analysé  par  Ditliich,  in  Centralblatt  fur  Bakter.  1889.) 

3.  A.  PiLLiBT.  Double  suppuration  des  glaudes  sous-maxillaires.  Bulletinrde 
la  Soe,  anat.  de  Parie,  1890,  p.  182. 
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a  soigneusement  analysé  les  conditions  patbogéniques  et  la 
filiation  des  lésions  anatomo-pathologiques. 

Dans  le  travail  que  nous  avons  déjà  cité%  Mollière  (de 
Lyon)  avait  déjà  émis  l'hypothèse  de  Tinfection  ascendantet 
Il  dit  en  effet,  en  termes  fort  explicites,  après  avoir  fait  allu- 
sion au  mémoire  de  Guinaud,  sur  Temphysème  des  souf- 
fleurs de  verre,  que  «  les  microbes  phlogogènes  suivent  la 
même  voie  que  l'air,  et  alors  il  se  forme,  au  niveau  du  point 
où  le  canal  de  Sténon  commence  à  se  diviser,  des  inflamma- 
tions limitées  ».  Cruveilhier,  Piorry,  Chassaignac',  sont  les 
premiers  auteurs  qui  aient  bien  nettement  mis  en  lumière 
Torigine  canaliculaire  des  parotidites  suppurées,  et  affirmé 
Tétiologie  buccale,  et  le  mécanisme  de  propagation  ascen- 
dante de  rinflammation.  Crocq  ',  dans  un  mémoire  très  inté- 
ressant, montre  la  «  propagation  du  catarrhe  de  la  cavité 
buccale  à  la  glande  parotide  par  le  canal  de  Sténon  ».  L'ana* 
tomie  pathologique  et  la  bactériologie  permettent  aujourd'hui 
de  vérifier  cette  hypothèse,  et  rendent  ainsi  certain  ce  que  la 
clinique  permettait  seulement  de  supposer. 

L'examen  des  planches  dont  nous  avons  annexé  la  repro- 
duction à  ce  mémoire,  est  fort  instructif  à  propos  de  cette 
question  des  voies  de  l'infection.  La  topographie  des  colonies 
bactériennes  et  des  amas  leucocytiques  (voy.  fig.  4)  est  net- 
tement démonstrative.  Dans  les  cas  plus  avancés,  les  dés-* 
ordres  anatomiques  peuvent  être  tels  que  la  répartition  his- 
tologique  des  bactéries  échappe  à  toute  systématisation  :  la 
diffusion  des  microbes  s'est  opérée  dans  la  fonte  du  paren- 
chyme, et  alors,  au  milieu  des  lésions  histologiques  secon- 
daires, la  localisation  des  bactéries  devient  bien  difficile. 
Cependant,  même  dans  ces  cas,  l'examen  de  la  périphérie 
des  foyers  suppures  démontre  le  mode  d'extension  centrifuge, 
de  progression  excentrique  des  lésions  du  tube  salivaire  à  la 
trame  conjonctivo-vasculaire  de  l'organe. 

Lorsque  la  parotidite  est  consécutive  à  une  inflammation 

1.  MoLLiiRB.  Loe.  cit.  Lyon  médical^  1881. 

2.  Chassaionac.  Traiié  pratique  de  la  suppuration  et  du  drainage  chirur- 
gical, 1859,  t.  II,  p.  194. 

3.  Crocq.  Bull,  de  VAcad.  de  médecine,  1873. 

4»  La  planche  sera  publiée  dans  le  naniêro  du  mois  do  Mars. 
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suppurée,  antérieurement  constatée,  du  canal  de  Sténon,  la 
voie  suivie  pour  Tinfectioa  ne  peut  faire  de  doute  :  il  en  est 
à  plus  forte  raison  de  même  lorsque  Faffection  se  limite  au 
seul  conduit  parotidien;  tous  ces  cas  ressortissent  clairement 
à  rinfection  ascendante  d'origine  buccale. 

Quoique  beaucoup  plus  rare,  la  seconde  voie  d'infection 
salivaire,  la  voie  périphérique  ou  circulatoire,  est  celle  que 
suivent  parfois  les  agents  pathogènes.  Dans  le  cas  où  la  lésion 
est  manifestement  secondaire  à  une  affection  de  voisinage, 
qui  s'est  propagée  par  contiguïté  au  parenchyme  glandulaire, 
telle  qu'un  furoncle,  un  anthrax,  une  arthrite  temporo- 
maxillaire,  une  ostéite  de  voisinage,  on  est  en  droit  de  pen- 
ser que  l'infection  s'est  réalisée  par  la  voie  périphérique,  et 
principalement  par  la  circulation  lymphatique  :  à  plus  forte 
raison  peut-on  incriminer  encore  la  voie  lymphatique, 
lorsque,  de  par  l'analyse  soigneuse  de  la  filiation  des  acci- 
dents, on  soupçonne  la  lésion  d'avoir  débuté  par  les  gan- 
glions lymphatiques.  On  sait  combien  est  délicat  le  diagnostic 
des  adénopathies  intra-parotidiennes  :  lorsque  celles-ci  sup- 
purent, et  que  le  parenchyme  glandulaire  voisin,  intéressé 
par  l'infection,  participe  à  la  suppuration,  il  est  presque  tou- 
jours impossible  de  décider  quel  a  été  le  point  de  départ  du 
phlegmon.  On  sait  que  Bouillaud  pensait  que  l'origine  de 
beaucoup  de  parotidites  devait  être  cherchée  dans  les  adénites 
parotidiennes ,  et,  à  diverses  reprises,  Duplay^  a  soutenu  la 
même  opinion.  Assurément,  il  s'agit,  dans  ces  cas,  de  paroti- 
dites d'origine  lymphatique.  Absolument  comparables  sont 
les  sous-maxillites  secondaires  aux  adénophlegmons  de  la 
loge  sous-maxillaire. 

Une  seconde  catégorie  d'infections  salivaires  relève  éga- 
lement de  l'infection  périphérique  :  ce  sont  celles  dans  les- 
quelles rinfection  sanguine  de  l'organisme  permet  de  croire 
que  les  agents  pathogènes  ont  été  apportés  à  la  glande  par 
les  vaisseaux  sanguins.  Ces  cas  sont  d'ailleurs  absolument 
exceptionnels. 

Le  professeur  Bouchard  a  émis,  il  y  a  quelques  années, 

1.  DoPLAT.  Traité  de  pathologie  externe,  U  V.  p.  85. 
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ridée  que  certaines  maladies  infectieuses  pouvaient  provo- 
quer, à  leur  déclin,  des  décharges  microbiennes  du  c6té  des 
glandes  salivaires,  comme  du  côté  du  rein  ou  de  Tintcstin; 
que  ces  éliminations  bactériennes  s'accompagnaient  de  sali- 
vation exagérée,  et  représentaient  ainsi  un  épilogue  critique, 
de  nature  favorable,  analogue  aux  crises  urinaires  ou  sudo- 
raies  qui  marquent  le  décours  de  beaucoup  d'infections 
graves.  L'hypothèse  est  séduisante  et  rationnelle  :  elle 
manque  cependant  de  confirmation  expérimentale.  En  effet, 
si  nombre  de  pyrexies,  d'affections  générales  zymotiques, 
comptent  parmi  leurs  conséquences,  leurs  déterminations, 
dites  critiques,  des  parotidites  suppurées,  il  faut  voir  dans  ces 
infections,  non  pas  l'expression  heureuse  d'une  décharge 
microbienne  d'origine  hématogène,  mais  plutôt  le  résultat 
fâcheux  d'un  envahissement  de  la  parotide  par  les  bactéries 
pathogènes  de  la  bouche,  remontées  par  les  canaux  excré- 
teurs de  Sténon,  dans  les  lobules  de  la  glande,  au  moment 
où  celle-ci,  compromise  dans  son  intégrité  anatomique  et 
son  énergie  fonctionnellejpar  la  déchéance  générale  de  l'or- 
ganisme, était  incapable  d'opposer  à  l'assaut  infectieux  une 
défense  suffisante.  Nous  reviendrons  d'ailleurs  sur  ces  con- 
ditions étiologiques  du  développement  des  infections  sali- 
vaires.  —  Il  faut  donc  conclure  qu'en  dehors  de  certains  cas 
tout  à  fait  rares  et  particuliers,  l'infection  hématogène  de  la 
glande  doit  être  tenue  pour  discutable,  et  qu'elle  demeure  en 
somme  une  voie  de  contamination  exceptionnelle. 

Il  est  rare  d'ailleurs  que,  dans  les  autopsies  de  parotidites 
suppurées,  la  dissection  de  la  glande  dissociée  par  le  pus,  et 
en  grande  partie  détruite,  permette  de  découvrir  l'origine 
vasculaire  des  lésions.  Aussi  Hanau  *  a-t-il  pu  dire  avec  raison 
que  si  l'infection  sajiguine  était,  en  pareil  cas,  possible,  elle 
n'était  cependant  pas  démontrée.  En  face  de  cette  assertion, 
peut-être  trop  absolue,  nous  rappellerons  une  intéressante 
observation  de  Robert,  où  l'autopsie  démontra,  à  la  dissec- 
tion de  la  parotide  d'un  malade  mort  d'infection  purulente 
avec  détermination  parotidienne^  que  le  parenchyme  glandu- 

t.  A.  Hanau.  Loc.  cil. 


LES   INFECTIONS   SALIVAIRES.  61 

laîre  offrait  à  la  coupe  une  surface  granuleuse  d*où  s'écou- 
laient, par  une  multitude  d'orifices,  des  gouttelettes  de  pus, 
provenant  de  la  section  des  veinules  parotidiennes  :  on  pou- 
vait suivre  ces  tractus  veineux  suppures  jusque  dans  la 
jugulaire  externe,  qui  présentait  elle-même,  jusqu'à  la  partie 
moyenne  du  cou,  les  altérations  de  la  phlébite  suppurée. 
Cet  observation  paraît  présenter  un  exemple  assez  net  de  paro- 
tidite suppurée  d'origine  sanguine,  l'infection  de  la  glande 
s'étant  effectuée  par  le  réseau  veineux.  Malheureusement, 
l'examen  histologique  fait  défaut,  et  nous  manquons  de 
documents  précis  sur  la  fine  topographie  des  lésions. 

Le  rapprochement  et  la  comparaison  de  toutes  ces  obser- 
vations montre,  en  résumé,  que  l'infection  des  glandes  sali- 
vai res  se  fait  presque  toujours  parleur  conduit  excréteur, 
qu'elle  est  d'origine  buccale,  et  procède  de  l'ascension  des 
bactéries  pathogènes  de  la  bouche  le  plus  souvent  malade, 
dans  la  glande  toute  prête  à  recevoir  et  à  cultiver  les  colonies 
infectieuses  à  cause  de  l'insuffisance  défensive  et  du  défaut 
de  réaction  de  ses  éléments  cellulaires,  compromis  par  la 
maladie.  On  est  en  droit  de  supposer  qu'en  certains  cas,  les 
voies  suivies  par  les  agents  pathogènes  sont  multiples,  et  que 
l'infection,  à  la  fois  périphérique  et  canaliculaire,  atteignant 
le  tube  glandulaire  de  plusieurs  cdtés  en  même  temps,  réalise 
l'association  des  processus  pathogéniques,  que  l'on  observe 
si  fréquemment  dans  les  autres  infections  glandulaires. 

Ainsi  peut  s'appliquer  à  l'étiologie  des  infections  sali- 
vaires  la  conception  pathogénique  des  infections  urinaires, 
biliaires  et  bronchiques,  et  nous  apparaît,  dans  son  unité,  le 
plan  pathologique  des  infections  glandulaires. 

DIVISION   GÉNÉRALE   DES   INFECTIONS    SALIVAIRES 

Deux  ordres  de  lésions  dans  les  Toies  salÎTaires  :  Les  lésions  mécaniques 
liées  à  Tobstruction,  les  lésions  septiques  liées  à  Tinfection.  —  Influence 
réciproque  et  association  ordinaire  de  ces  deux  ordres  de  lésions.  —  Ordre 
d'étude  des  infections  saliTaires.  —  Essai  de  classification. 

Après  les  considérations  précédentes  sur  le  microbisme 
de  la  bouche  et  sur  la  possibilité,  toujours  imminente,  d'une 
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infection  des  voies  salivaires  normalement  aseptiques,  il  ne 
fant  pas  s^étonner  de  la  fréquence  d'un  tel  accident  ;  mais  il 
reste  à  en  déterminer  le  mécanisme  prochain  et  les  conditions 
nécessaires. 

Un  regard  d'ensemble ,  jeté  sur  la  pathologie  des  voies 
salivaires,  y  fait  bientôt  reconnaître,  malgré  la  diversité  de 
cause,  de  nature  et  de  marche,  des  lésions  qu'on  y  rencontre, 
deux  grands  groupes  d'affections,  souvent  associées  d'ailleurs, 
mais  dont  le  mécanisme  initial  diffère. 

D'un  côté,  les  lésions  mécaniques  d'obstruction  (corps 
étrangers,  calculs,  etc.).  De  l'autre  côté,  les  lésions  septiques 
d'infection  (inflammations  catarrhales  ou  suppurées). 

La  clinique  nous  enseigne  que  ces  deux  ordres  de  lésions 
sont  assezsouvent,  par  un  enchaînement  de  phénomènes  facile 
à  saisir,  associés  et  réunis  sur  les  mêmes  malades.  Il  existe, 
en  effet,  une  étroite  et  naturelle  subordination  entre  les  lé- 
sions mécaniques  et  les  accidents  infectieux  :  les  premières 
précèdent  souvent  les  seconds,  leur  ouvrent  la  porte,  les 
appellent,  et  favorisent  leur  développement  ;  les  seconds 
provoquent,  s'ils  se  prolongent  dans  leur  durée,  l'apparition 
des  premières,  en  engendrant  des  altérations  chimiques  de 
la  salive,  au  milieu  de  laquelle  se  précipitent  des  calculs  qui 
deviennent  les  agents  de  lésions  mécaniques  secondaires  à 
une  infection.  On  peut  dire  ainsi  que  la  pathologie  des  voies 
salivaires  tourne,  comme  celle  des  voies  biliaires  et  urinaires, 
dans  un  cercle  vicieux  où  chaque  élément  morbide  en  ap- 
pelle presque  fatalement  un  autre. 

Nous  croyons  donc  qu'il  faut  distinguer  deux  ordres  d'in- 
fections salivaires. 

Dans  le  premier  ordre,  l'infection  salivaire  est  primitive  : 
elle  se  produit  sans  lésion  mécanique  antérieure,  sans  vice 
d'excrétion  préalable,  sans  cause  d'appel  anatomique,  capa- 
ble d'expliquer  la  contamination  microbienne  des  canaux  de 
Sténon  ou  de  Wharton.  Les  infections  primitives  compren- 
nent donc  les  infections  glandulaires  lorsque  les  conduits 
excréteurs  sont  libres  dans  leur  canalisation,  et.  sains  dans 
leur  grosse  structure  anatomique. 

Les  infections  primitives  sont  at^u^5  ou  chroniques. 
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Les  infections  aiguës  sont  elles-mêmes  spontanées,  proto- 
paihiqueSf  survenant  tont  à  coup,  à  titre  de  maladie  indé- 
pendante et  isolée  :  telles  sont  les  parotidites  et  les  sous- 
maxillites  aiguës,  simples,  au  développement  desquelles  on 
assiste  quelquefois,  en  dehors  de  toute  notion  étiologique 
précise.  Mais  le  type  de  beaucoup  le  plus  important  de  cette 
classe  est  constitué  par  la  sous-maxillite  et  la  parotidite  our- 
liennes.  Celle-ci  éclate,  en  effet,  subitement,  sans  cause  d'appel 
locale  qui  en  explique  l'apparition  ;  mais  elle  a  des  caractères 
étiologiques  et  cliniques  absolument  particuliers,  qui  l'isolent 
du  groupe  général  des  infections  salivaires,  et  en  font  unema- 
ladiecontagieuse,épidémique,spécifique,etvraimentgénérale. 
La  spécificité  des  oreillons  n'empêche  cependant  que  l'affection 
ourlienne  soit  fondamentalement  caractérisée  par  une  paroti- 
dite et  une  sous-maxillite  infectieuses,  qui  constituent  la 
véritable  signature  anatomique  locale  de  la  maladie  générale. 
A  ce  titre,  la  parotidite  et  la  sous-maxillite  ourliennes  récla- 
ment leur  place  dans  la  conception  d'ensemble  des  infections 
salivaires  ;  et,  dans  la  division  générale,  nous  pouvons  les 
classer  sous  la  rubrique  d'infection  primitive  aiguë,  protopa- 
thique,  spécifiée  par  son  caractère  épidémique  et  contagieux, 
son  évolution  cyclique  et  la  nature  de  ses  complications. 

La  seconde  classe  des  infections  salivaires  primitives 
comprend  les  infections  deutéropathique s  qui  surviennent 
dans  le  cours  ou  à  la  suite  d'une  maladie  causale  antérieure, 
à  titre  de  complication  intercurrente,  surajoutée.  On  les  ob- 
serve au  décours  des  maladies  infectieuses  graves,  comme  la 
pneumonie,  la  fièvre  typhoïde,  le  choléra.  Telles  sont  les 
parotidites  critiques  de  l'ancienne  médecine  dont  nous  aurons 
à  discuter  la  palhogénie.  Enfin,  elles  apparaissent  encore  fré- 
quemment dans  toutes  les  cachexies,  surtout  aux  dernières 
périodes  de  celles-ci,  à  titre  d'épisode  souvent  terminal  et  du 
plus  fâcheux  augure,  chez  les  diabétiques,  les  brightiques, 
les  alcooliques,  les  tabétiques,  les  surmenés,  les  convales- 
cents, les  vieillards  confinés  au  lit  (fracture  de  cuisse,  etc.). 
Ainsi,  décours  des  infections  graves,  cachexies  profondes, 
tels  sont  les  deux  termes  généraux  de  l'étiologie  des  infec- 
tions salivaires  primitives  aiguës  deutéropathiques. 
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Les  infections  salivaires  primitives  peuvent  affecter  le 
mode  chronique.  Celles-ci  sont  rares,  et  surviennent  dans  des 
conditions  étiologiques  telles  que  tous  les  auteurs  les  ont 
j  usqu'ici  attribuées  à  des  influences  toxiques.  On  les  observe, 
en  effet,  au  cours  du  saturnisme^  et  de  Thydrargyrisme 
chroniques.  Elles  se  caractérisent  par  un  ensemble  de  symp- 
tômes locaux  très  atténués,  que  nous  décrivons  plus  loin,  et 
sont  sujettes,  au  cours  de  leur  évolution  chronique,  à  des 
poussées  subaiguês,  qui  traduisent,  selon  toute  vraisem- 
blance, des  réactions  inflammatoires  passagères  dues,  soiti 
Tinfection  bactérienne  à  demeure,  qui  produit  une  irritation 
continue,  soit  à  des  invasions  microbiennes  momentanées  au 
sein  d'un  réseau  glandulaire  altéré  par  Télimination  sali- 
vaire  permanente  du  métal  toxique. 

Les  caractères  cliniques  de  ces  parotidites  et  sous-maxil- 
lites  chroniques,  dites  toxiques,  autorisent  aies  rapporter, 
comme  nous  le  verrons,  à  Tinfection  ;  comme  les  Momatites 
toxiques,  hydrargyrique,  saturnine,  arsenicale,  bismuthique, 
qui  sont  aujourd'hui  légitimement  rapportées  à  des  processus 
infectieux  réalisés  sur  la  muqueuse  buccale  chroniquement 
irritée  par  l'élimination  toxique,  les  parotidites  et  sous-maxil- 
lites  toxiques  peuvent  être  considérées  comme  infectieuses  : 
&  un  même  ordre  de  lésions  intéressant  un  même  système 
anatomique,  le  réseau  salivaire,  doit  s'appliquer  la  même 
conception  pathogénique .  Les  parotidites,  préparées  par 
l'intoxication,  sont  déterminées  par  l'infection,  et  relèvent 
par  conséquent  de  l'infection  ascendante,  canaliculaire,  d'ori- 
gine buccale. 

Dans  le  second  ordre,  l'infection  salivaire  est  secondaire: 
elle  se  produit  à  la  suite  d'une  lésion  mécanique,  d'un  vice 
d'excrétion  provoqué  par  une  altération  anatomique  ;  dans 
les  glandes  salivaires  comme .  dans  les  réseaux  biliaires, 
urinaires,  bronchiques,  cette  altération  préalable  appelle  en 
quelque  sorte  l'infection. 

Gomme  les  primitives,  les  infections  secondaires  peuvent 
être  aiguës  ou  chroniques. 

t.  Parisot.  Rswe  midicak  de  VEst,  1885. 
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Elles  sont,  dans  leur  étiologie  générale,  consécutives  aux 
obstructions  salivaires,  de  cause  intrinsèque  (enclavement 
de  corps  étrangers  ou  de  calculs  dans  les  canaux  excréteurs), 
ou  extrinsèque  (compression  des  canaux  par  une  lésion  de 
voisinage). 

Cette  classification  générale  des  infections  salivaires  en 
infections  primitives  et  secondaires,  avec  les  divisions  que 
nous  y  reconnaissons,  se  justifie,  indépendamment  d'autres 
raisons,  par  la  différence  des  caractères  qu'elles  revêtent, 
non  seulement  dans' leur  étiologie,  mais  encore  dans  leurs 
lésions  et  leurs  symptômes. 

Ainsi  se  trouvent  réalisées  une  synthèse  provisoire  de 
toutes  les  infections  salivaires  et  une  classification  des  paro- 
tidites  et  sous-maxillites  que  résume  le  tableau  suivant  : 
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Aiguës. 


Protopathiques. 
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Simples. 

Spécifiques. 

(Ourliennes.) 

Infections  graves. 
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Corps  étrangers. 
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Cancers. 


EUri„s*,„e.    I  î-r; 


ÉTIOLOGIE   DES   INFECTIONS   SALIVAIHES 

Les  microbes  ne  suffisent  pas  à  engendrer  des  lésions  salivaires  durables.  — 
Nécessité  d'une  altération  antérieure  du  terrain  pour  le  développement  de 
l'infection.  Cette  altération  est  due  à  une  cause  locale  (calcul,  etc.).  —  Ou 

à  une  cause  générale  (parotidites  critiques,  parotidites  des  cachexies) .    

Considérations  étioiogiques  sur  les  inflammations  non  suppurées  (paroti- 
dites et  sous-mazillites  toxiques,  etc.)  —  Analogie  avec  Tinfection  des  voies 
orinaires. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  conditions  générales  dans 
lestpielles  se  développent  les  infections  salivaires,  et  tenté 
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d'établir  sur  la  nature  même  de  ces  conditions  un  classe- 
ment des  diverses  formes  de  TinQammation  salivaire, 
essayons  de  pénétrer,  par  l'analyse  du  processus  pathogé- 
nique  des  lésions,  ]e  déterminisme  étiologiquc  des  paroti- 
dites  et  des  sous-maxillites. 

La  classification  générale  que  nous  avons  établie,  repo- 
sant sur  les  conditions  mêmes  de  Tapparition  et  du  dévelop- 
pement de  rinflammation  glandulaire,  est  une  classification 
étiologique,  dont  Tordre  s'impose  dans  l'étude  des  causes 
déterminantes  de  la  maladie. 

De  cette  étude  étiologique  se  dégagent  tout  d'abord  deux 
grandes  lois  :  premièrement,  toutes  ou   presque  toutes  les 
parotidites   et   sous-maxillites  sont    infectieuses;    ensuite, 
toutes  ou  presque  toutes  sont  secondaires. 

Si,  en  effet,  nous  avons  été  amenés,  pour  la  clarté  de  l'expo- 
sition, à  distinguer  les  infections  salivaires.en  primitives  et 
secondaires,  c'est  sous  la  réserve  expresse  d'une  définition 
des  termes,  d'après  laquelle  nous  réservions  l'épithète  de  pri- 
mitives aux  infections  survenant  sans  obstruction  excrétoire 
préalable  et  indépendante  de  lésions  de  canalisation  anté- 
rieures à  l'infection.  C'est  là,  croyons-nous,  une  distinction 
utile  à  établir  et  légitime  à  conserver.  Mais,  en  réalité,  toutes 
ces  infections  sont  secondaires  :  seulement,  dans  le  groupe 
des  infections  dites  primitives,  Tinflammation  glandulaire 
est  secondaire  non  pas  à  une  cause  locale  relevant  de  l'ob- 
struction mécanique  des  voies,  mais  à  une  cause  générale  rele- 
vant du  mauvais  état  actuel  de  l'organisme  (intoxications, 
infections,  cachexies). 

Le  problème  étiologique  se  réduit  donc  à  élucider  les  con- 
ditions déterminantes  de  l'infection  salivaire.  Nous  commen- 
cerons par  l'étude  étiologique  des  infections  primitives,  c'est- 
à-dire  de  celles  qui  surviennent  sans  lésion  mécanique  anté- 
rieure du  réseau  excréteur  de  la  salive. 

Ce  grand  groupe  comprend  d'abord  les  inflammations 
protopathiques  dans  leurs  deux  variétés  :  simple  ou  vulgaire, 
et  ourlienne  ou  spécifique.  C'est  principalement  aux  paroti- 
dites que  s'appliquent  les  considérations  suivantes. 

La  parotidite  simple,  qui  ne  suppure  presque  jamais,  est 
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plutôt  une  fluxion  parotidienne  qu'une  inflammation  véri- 
table ;  car  non  seulement  elle  n'aboutit  pas  h  la  suppuration, 
mais  encore  elle  est  transitoire,  éphémère,  etaflecte  des  allures 
plutôt  congestives  que  phlegmasiques. 

C'est  en  somme  le  premier  degré  de  la  parotidite  ;  et  il 
convient  de  voir  dans  cette  forme,  qui  s'observe,  d'ailleurs 
rarement,  une  parotidite  abortive,  une  infection  qui  eût  abouti, 
si  la  réaction  défensive  de  l'organe  eût  été  moins  vive,  à  la 
suppuration  qui  caractérise  les  parotidites  deutéropathiques. 
Il  faut  faire,|dans  la  pathogénie  de  ces  infections  parotidiennes 
atténuées,  une  grande  part  à  l'élément  congestif,  ainsi  qu'en 
témoigne  non  seulement  la  clinique,  mais  encore  l'étiologie, 
qui  nous  enseigne  que  ces  fluxions  glandulaires  sont  parfois 
liées  à  la  menstruation.  A  ce  propos,  un  rapprochement  s 'im- 
pose entre  ces  parotidites  à  répétition  '  et  les  érysipèles  à  répé- 
tition qui  surviennent  également  à  l'époque  des  règles,  ces 
érysipèles  menstruels  dont  Achalme  attribue  le  retour  à  un 
réveil  de  la  virulence  de  streptocoques  latents.  Dans  les  deux 
cas,  il  s'agit  d'infections,  le  plus  souvent  atténuées,  d'un 
territoire  localisé,  situé  dans  la  sphère  d'innervation  du  tri- 
jumeau, dont  on  connaît  les  relations  vaso-motrices  réflexes 
avec  la  sphère  génitale  :  ces  relations  expliquent  les  poussées 
congestives,  les  fluxions  d'origine  réflexe,  qui,  au  moment 
des  règles,  peuvent  jouer  dans  la  parotide,  comme  sur  les 
téguments  de  la  face,  le  rôle  de  cause  d'appel  pour  l'infec- 
tion. 

La  parotidite  et  la  sous-maxillite  ourliennes  ont  beau- 
coup de  points  communs  avec  la  forme  que  nous  venons 
d'étudier  :  même  caractère  fluxionnaire,  congestif,  subit, 
passager  et  résolutif  des  lésions.  Mais  elles  s'en  distinguent, 
comme  d'ailleurs  de  toutes  les  autres  infections  salivaires,  par 
le  cachet  spécifique  de  leur  évolution,  de  leurs  symptômes, 
de  leurs  complications  ;  ensuite  et  surtout  par  leur  conta- 
giosité et  l'ensemble  des  caractères  qui  font  des  oreillons  une 
maladie  infectieuse  générale^  —  C'est  pourquoi  nous  élimi- 


1.  Habran.  Parotidite  double  à  répétition  survenant  au  moment  de  la  mens'- 
truation.  Union  méd,  du  Nord-Est,  1880,  p.  137. 
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nons  du  cadre,  sinon  de  notre  classification,  du  moins  de  notre 
étudej'affection  ourliennequi,d'aiIleursmaI  connue, s'éloigne 
pour  tant  de  raisons  des  autres  infections  salivaires. 

Les  parotiditeset  les sous-maxilliles  deutéropûthiques  s'ob- 
servent dans  deux  ordres  de  circonstances,  qui,  en  somme, 
au  point  de  vue  de  l'action  pathogénique,  se  confondent  et  se 
résument  dans  la  notion  du  mauvais  état  général  de  l'orga- 
nisme. Les  deux  conditions  étiologiques  sont  :  d'une  part, 
les  maladies  aiguës  graves,  et  particulièrement  les  pyrexies; 
d'autre  part,  les  cachexies  profondes,  surtout  chez  les  vieil- 
lards. Naturellement,  l'association  de  ces  deux  facteurs,  —  par 
exemple,  une  infection  aiguë  chez  un  cachectique,  — réalise 
l'ensemble  de  conditions  le  plus  propice  au  développement 
de  l'infection  salivaire. 

Les  maladies  générales  aiguës  au  cours  desquelles  on 
observe  le  plus  fréquemment  des  infections  salivaires,  sur- 
tout des  parotidites,  sont  :  le  typhus,  la  fièvre  typhoïde,  les 
fièvres  éruptives,  le  choléra,  la  pyohémie,  la  septicémie  puer- 
pérale, la  diphtérie,  la  pneumonie,  la  dysenterie,  l'infection 
urinaire,  etc.  Les  parotidites  des  cachexies  s'observent  chez 
les  vieillards,  les  convalescents,  les  surmenés,  les  alcooliques, 
les  diabétiques,  les  brightiques,Ies  urinaires,  les  phtisiques, etc. 

Dans  le  premier  cas,  la  parotidite  a  été  qualifiée  de  critique. 
Cette  appellation,  entendue  au  sens  chronologique  de  la  ma- 
ladie, est  légitime  ;  car  il  arrive  souvent  que  la  parotidite  éclate 
au  déclin  de  l'évolution  morbide,  parfois  même  au  moment 
de  la  convalescence  ;  de  telle  sorte  qu'elle  coïncide  fréquem- 
ment avec  cette  phase  solennelle  des  pyrexies  aiguës,  que 
caractérise  cet  «  ensemble  favorable  de  mutations  nutritives 
et  fonctionnelles  »  *  qui  constitue  la  crise.  Mais,  entendue 
au  sens  pronostique,  l'épithète  de  critique  est  injustifiée,  parce 
que,  ainsi  que  nous  le  dirons  à  l'étude  des  symptômes,  la  pa- 
rotidite, loin  de  signaler  par  elle-même  l'imminence  de  la 
guérison,  introduit  au  contraire  dans  le  procès  morbide  une 
complication  toujours  regrettable. 

Dans  le  second    cas,  lorsque   la  parotidite  survient  au 

\,  Chauffard.  Des  crises  dans  les  maladies.  Th.  agrég.  Paris,  1886. 
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décours  des  cachexies,  elle  mérite  le  nom  de  parotidite  termi- 
nale :  car,  ainsi  qu'en  témoignent  les  observations,  elle  pré- 
cède de  peu  de  jours  le  moment  de  la  mort  :  elle  est  presque 
d'ordre  agonique^  en  ce  sens  que  Tinfection  glandulaire  relève 
déjà  des  migrations  bactériennes  d'origine  intestinale  dans 
un  organe  mourant. 

Dans  ces  différents  cas,  l'infection  glandulaire  est  pré- 
parée par  l'adultération  physico-chimique  du  milieu  sali- 
vaire,  et  réalisée  par  la  contamination  microbienne  de  ce 
milieu.  Cette  contamination,  généralement  monobactérienne, 
relève  soit  de  la  bactérie  spécifique  de  l'infection  causale 
(parotidite  pneumonique),  soit  de  bactéries  non  spécifiques, 
d'origine  buccale.  La  maladie  générale,  aiguë  ou  chronique, 
ouvre  les  voies  salivaires  à  l'infection  :  celles-ci,  mises  en 
état  de  moindre  résistance,  se  laissent  envahir  par  les  bacté- 
ries. On  ne  connaît  pas  la  nature  exacte  des  altérations  de  la 
salive  dans  les  maladies  infectieuses  :  on  sait  cependant 
qu'elles  sont  constantes,  et  se  caractérisent  surtout  par  la 
diminution  quantitative  de  la  sécrétion,  et  des  modifications 
qualitatives  de  la  salive.  Ces  altérations  se  traduisent  par 
l'état  buccal  des  fièvres,  qui,  dans  certaines  maladies,  la 
fièvre  typhoïde  notamment,  acquiert  tellement  d'importance, 
qu'il  devient  un  élément  de  diagnostic  et  de  pronostic  général. 
A  l'infection  totale  de  l'organisme  s'ajoute  donc  l'infection 
buccale  multipliée  dans  sa  richesse,  qui  constitue,  pour 
les  glandes  salivaires,  la  source  prochaine  de  toutes  les  infec- 
tions deutéropathiques.  Par  conséquent,  l'étiologie  des  infec- 
tions salivaires  aiguës  deutéropathiques  peut  se  résumer  dans 
cette  double  condition  :  d'un  côté,  augmentation  de  viru- 
lence de  l'organisme  et  surtout  de  la  cavité  buccale;  de 
l'autre,  diminution  de  la  résistance  normale  du  milieu  glan- 
dulaire. Et  l'on  peut  ajouter  que  ce  sont  les  graves  altérations 
du  tissu  glandulaire,  causées  par  l'hyperthermie  (Lieber- 
meister)  et  la  dystrophie  des  éléments  anatomiques 
(Iszenard)  qui  expliquent  la  précocité  de  la  suppuration  et  la 
rapidité  de  la  marche  de  ces  formes  deutéropathiques 
d'infections  glandulaires. 

Il  faut  remarquer  ici  la  fréquente  coïncidence,  dans  les 
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mêmes  circonstances  pathologiques,  du  muguet  et  des  paro- 
tidites  critiques  et  terminales.  Ces  deux  détermiiiations 
infectieuses,  Tune  buccale  et  l'autre  glandulaire,  souvent 
contemporaines,  relèvent  d'un  même  processus  étiologique 
général.  Affaiblissement  de  l'organisme,  diminution  de  la 
sécrétion  salivaire,  émoussement  de  la  sensibilité  réflexe  des 
premières  voies,  telles  sont  les  conditions  qui  exposent 
en  même  temps  les  muqueuses  parotidienne  et  buccale  aux 
invasions  bactériennes  secondaires. 

Les  inflammations  primitives  chroniques  ont  une  étiologie 
assez  particulière  ;  elles  surviennent  dans  le  cours  des  into- 
xications mercurielle,  saturnine,  arsenicale  et  bismuthi- 
que.  L'élimination  continue  du  métal,  par  la  voie  salivaire, 
détermine  à  la  longue,  au  niveau  de  Tépithélium  sécréteur, 
des  altérations  cellulaires  d'ordre  dégénératif,  surtout  dans 
rhydrargyri8me,qui  succèdent  à  des  lésions  subinflammatoi- 
res difi'uses.  Celles-ci  se  traduisent  tout  d'abord  par  de  la  sali- 
vation exagérée,  et  un  peu  de  gonflement  de  la  glande  :  cette 
phase  d'hyperactivité  fonctionnelle  amène  un  peu  de  réaction 
du  tissu  conjonctif  périacineux,  qui  constitue  le  début  de  la 
sclérose  glandulaire  future  :  cette  sclérose  n'est  d'ailleurs 
jamais  très  prononcée,  et  n'aboutit  pas  à  l'atrophie  de  la 
glande.  Seulement,  au  cours  de  ces  processus  épithéliaux  et 
conjonctifs,  la  salive  devenue  toxique  à  cause  du  métal  éli- 
miné, et  modifiée  aussi  dans  sa  composition  normale  par  les 
lésions  de  l'épithélium  sécréteur,  irrite  au  passage  les  ca- 
naux excréteurs;  toutes  ces  conditions  réunies  sont  autant 
de  causes  d'appel  pour  l'infection  ascendante.  Le  foyer  géné- 
rateur de  l'infection  lui-même,  la  bouche,  est  le  siège  d'une 
inflammation  plus  ou  moins  vive,  dont  la  pathogénie,  primi- 
tivement rapportée  à  l'intoxication  seule,  a  été  depuis  recon- 
nue infectieuse.  Stomatites  et  parotidites  toxiques  sont  deux 
termes  d'une  même  série  morbide,  évoluant  en  réalité  sur  le 
même  terrain  embryologique,  et  justiciables  d'une  même 
conception  pathogénique.  C'est  pourquoi  nous  n'hésitons  pas 
à  considérer  les  parotidites  toxiques  comme  des  infections 
glandulaires  provoquées  et  entretenues  par  Télimination 
chronique  du  mercure  ou  du  plomb. 
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Les  infections  secondaires  se  distinguent  étiologiquement 
de  celles  que  nous  venons  de  passer  en  revue  par  Texistence 
antérieure  d'une  lésion  des  canaux  excréteurs  qui  gêne  le 
cours  de  la  salive.  L'infection  ascendante  combine  alors  ses 
effets  à  ceux  de  la  rétention  mécanique,  et  de  ces  associations 
pathogéniques,  résultent  les  différentes  réactions  anatomo- 
pathologiques  catarrhale,  suppurative,  gangreneuse,  d'une 
muqueuse  déjà  malade  depuis  longtemps. 

Ce  sont  ces  lésions  préalables  de  la  glande  qui  expliquent 
l'ascension  des  bactéries  buccales  dans  les  canalicules  ma- 
lades :  la  déchéance  nutritive  des  parois  des  réservoirs  pré- 
pare l'appropriation  du  milieu  salivaire  aux  conditions  vitales 
du  parasite  qui  vient  de  l'envahir. 

Il  ne  suffit  pas,  en  effet,  d'introduire  dans  les  voies  sali- 
vaires  des  micro-organismes  pour  y  produire  des  lésions.  La 
clinique  nous  le  laisse  à  supposer,  étant  données  les  chances 
perpétuelles  de  contamination  directe  de  ces  voies  par  la 
bouche,  et  l'expérimentation  nous  le  démontre.  Les  expé- 
riences, dans  lesquelles  nous  avons  injecté,  dans  le  canal  de 
Sténon  de  chiens  (sans  ligature,  laissant  libre  l'écoulement 
de  la  salive),  des  gouttes  de  cultures  pures  en  bouillon  de 
staphylocoques,  de  streptocoques,  et  de  salive  mixte  septique, 
et  à  la  suite  desquelles  aucun  phénomène  pathologique  n'est 
survenu  du  côté  de  la  glande,  fournissent  une  démonstration 
de  l'innocuité  relative  du  contact  des  microbes  sur  la  mu- 
queuse salivaire  saine.  Nous  insisterons  d'ailleurs  plus  loin 
sur  la  difficulté  que  Ton  éprouve  à  produire  des  infections 
salivaires  expérimentales. 

Il  en  est  des  voies  salivaires  comme  des  voies  urinaires 
et  des  voies  biliaires,  et  les  considérations  qui  ont  été  déve- 
loppées dans  d'autres  méimoires,  par  Albarran  et  par  l'un 
de  nous,  à  propos  des  infections  urinaires  et  des  augiocho- 
lites,  s'appliquent  mot  pour  mot  à  l'infection  salivaire.  Quelle 
que  soit  la  cause  de  l'obstruction  des  voies  salivaires,  il  peut 
exister,  au  début  des  lésions  mécaniques,  une  période  de 
rétention  aseptique,  comparable  à  la  période  aseptique  des 
rétentions  d'urine,  que  caractérise  la  dilatation  simple  des 
réservoirs  chroniquement  distendus.  La  production  expéri- 
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mentale  de  cet  ordre  de  lésion  est  possible  :  il  suffit  d'exécu- 
ter une  ligature  aseptique  du  canal  de  Sténon  (voyez  Expé- 
riences). On  crée  ainsi  une  lésion  expérimentale  analogue  à 
celle  qu'ont  déterminée,  dans  des  expériences  classiques, 
Straus,  Germont  et  Albarran,  lorsqu'ils  ont  pratiqué  la  liga- 
ture aseptique  de  Turetère.  L'un  de  nous,  dans  la  ligature  du 
canal  cholédoque,  est  arrivé  aux  mêmes  résultats  généraux. 
Les  lésions,  d'ordre  aseptique,  que  nous  avons  obtenues  dans  la 
parotide  par  la  ligature  du  canal  de  Sténon,  sont  absolument 
comparables  aux  lésions  hépatiques  et  rénales  de  la  rétention 
aseptique  de  la  bile  et  de  l'urine. 

BrunS  Arnozan  et  Vaillard* avaient  d'ailleurs  abouti  avant 
nous  aux  mêmes  résultats  expérimentaux. 

Cliniquemcntonpeut  observer  une  rétention  parotidienne  * 
aseptique  qui,  par  analogie  avec  l'hydronépbrose,  mérite  le 
nom  ô! hydroparotide. 

L'étude  des  grenouillettes  fournit,  comme  nous  le  verrons 
plus  loin,  des  exemples  de  l'association  ou  de  la  dissociation 
possibles  des  lésions  mécaniques  de  la  rétention  et  des  lésions 
septiques  de  l'infection  salivaire. 

Ce  court  exposé  de  la  phase  aseptique  des  rétentions  sali- 
vaires,  destiné  à  montrer  les  nouvelles  conditions  créées  dans 
le  milieu  salivaire  par  la  stase  mécanique  et  ses  conséquen- 
ces, rentre  donc,  comme  on  le  voit,  directement  dans  l'étude 
étiologîque  de  l'infection  secondaire  de  la  glande. 

Les  véritables  causes  des  infections  secondaires  sont  les 
corps  étrangers  engagés  dans  les  canaux  de  Sténon  ou  de 
Wharton  (arèles  de  poisson,  poils  de  brosse  à  dents,  etc.)  et 
surtout  les  calculs  salivaires.  Les  corps  étrangers  sont  relati- 
vement rares,  mais  ils  sont  toujours  bactérifères ^  et,  parleur 
introduction  dans  le  conduit  excréteur,  réalisent  une  sorte  de 


1.  B&UN.  Mémoire  inédit  cité  par  Hartmann»  Traité  de  chirurgie, 

2.  Arnozan  et  Vaillard.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biologie,  1881,  t.  III, 
p.  229. 

3.  Tbrribr.  Sur  la  rétention  parotidienne,  Soc.de  chirurgie,  Paris,  1880, 
t.  IV,  p.  271. 

Eyaud.  Stomatite  aphteuse.  Grenouillette  parotidienne  aiguë.  Prov.  méd., 
Lyon,  1887,  p.  661. 
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cathétérisme  septique  du  canal  qu'ils  infectent  et  traumati- 
sent du  même  coup. 

Mais  de  toutes  les  causes  d'appel  des  infections  secondaires, 
la  lithiase  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  surtout  dans  la 
glande  sous-maxiilaire.  Nous  ne  discuterons  pas  ici  la  patho- 
génie de  la  lithiase  salivaire  dans  laquelle  l'infection,  ainsi 
que  Galippe*  l'a  déjà  soutenu,  joue  un  rôle  capital.  Nous  sup- 
posons la  lithiase  réalisée  et  nous  analysons  ses  effets  secon- 
daires sur  le  réseau  excréteur.  La  lithiase  infecte  le  réseau 
excréteur  par  un  processus  microbien,  ascendant,  secondaire, 
subordonné  d'ailleurs  dans  sa  marche  et  ses  effets  à  plusieurs 
conditions,  parmi  lesquelles  il  faut  surtout  considérer  l'état 
de  l'organisme  malade,  l'état  antérieur  de  la  glande,  et  l'état 
des  calculs  qui  provoquent  d'autant  mieux  l'infection  qu'ils 
sont  plus  gros,  plus  nombreux,  plus  irréguliers  et  plus  voi- 
sins de  la  muqueuse  buccale.  Le  traumatisme  et  les  infections 
générales  sont  naturellement  des  facteurs  de  gravité  de  l'in- 
fection calculeuse. 

L'infection  secondaire  à  la  lithiase  peut  affecter,  dans  la 
parotide,  deux  formes  anatomiques  et  cliniques  différentes  : 
dans  la  première,  l'inflammation  intéresse  surtout  le  canal 
de  Sténon;  souvent,  en  ce  cas,  le  calcul  est  enclavé  dans  le 
conduit  excréteur;  dans  la  seconde,  l'inflammation,  reculée 
dans  son  siège,  intéresse  plutôt  certains  départements  lobu- 
laires  de  la  glande,  qui  peuvent  suppurer  isolément,  et  donne 
lieu  à  des  abcès  parotidiens  circonscrits  d'un  diagnostic  et 
d'un  traitement  parfois  difficiles.  11  faut  bien  savoir  que  cette 
parotidite  lobulaire  disséminée,  suppurée,  est  d'origine  le  plus 
souvent  calculeuse.  Ces  deux  formes  de  parotidite  sont  com- 
parables, en  somme,  à  la  pyélite  et  à  la  pyélonépbrite,  ou 
bien  encore  à  la  cholédocite  et  à  l'angiocholite  radiculaire, 
dans  la  sphère  des  infections  urinaires  et  biliaires  d'origine 
calculeuse.  A  ces  parotidites  et  sous-maxillites  calculeuses 
suppurées  est  attachée  la  série  des  complications  de  voisi- 
nage qui  procède  de  l'extension  périphérique  de  l'infection 
et  de  la  suppuration,  d'abord  localisées  à  la  glande. 

1.  OALiprs.  France  médicale ^  Paris,  1886,  p.  1049. 
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L'infeclion  glandulaire  secondaire  aux  néoplasmes  de 
Torgane  ou  du  voisinage  relève  des  mêmes  considérations 
étiologiques  que  Tinfcction  urinaire  ou  biliaire  qui  vient 
compliquer  les  tumeurs  vésicales  et  les  épithéliomas  des 
vois  biliaires.  Seulement  elle  est  plus  rare;  et,  dans  le  ta- 
bleau clinique  de  Taffection  cancéreuse,  passe  tout  à  fait  au 
second  plan. 

Telles  apparaissent,  dans  leur  ensemble,  les  grandes  lois 
étiologiques  de  Tinfection  salivaire,  c'est-à-dire  les  causes 
des  parotidites  et  des  sous-maxillites.  On  voit  qu'elles  sont 
dominées,  comme  toutes  les  infections  viscérales,  par  la 
double  notion  de  ces  deux  composantes  pathogéniques  tou- 
jours en  présence  et  toujours  contraires  :  d*un  cdté,  la  graine 
et  sa  virulence,  de  Tautre,  le  terrain  et  sa  réaction. 

(A  suivre.) 
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PARALYSIE   GÉNÉRALE 

LÉSIONS     ET     STMPTOlfES     SPINAUX    —    FORMES    SPINALES 

Par  le  D'  M.  KLTPBEL 

Chef  de  laboratoire  de  la  Faculté  de  médecine. 


Pendant  longtemps  la  paralysie  générale  a  été  une  ma- 
ladie de  l'encéphale.  Elle  est  aujourd'hui,  de  plus,  une  mala- 
die de  la  moelle  et  des  nerfs  périphériques. 

Après  qu'elle  eut  été  séparée  du  reste  des  maladies  men- 
tales, ses  lésions  et  ses  symptômes  spinaux  attirèrent  l'at- 
tention des  médecins  et  devinrent  rapidement  l'objet  de 
nombreux  travaux  parmi  lesquels  il  faut  citer  ceux  de  Horn, 
Hoffman,  Turck,  Baillarger,  Topinard,  Luys,  Rey,  Westphal, 
A.  Voisin,  etc. 

Avec  le  mémoire  de  Foville  prend  place  la  doctrine  de 
l'ascendance  des  lésions  de  la  moelle  au  cerveau,  manière  de 
voir  déjà  mise  en  doute  par  Westphal  lorsqu'il  faisait  remar- 
quer que,  ni  au  point  de  vue  clinique,  ni  anatomiquement, 
une  telle  opinion  ne  pouvait  se  soutenir  rigoureusement. 

De  nombreux  travaux  assimilent  ensuite  des  lésions  de  la 
paralysie  générale  au  tabès  dor salis.  On  pourra  juger  de 
l'importance  que  prend  ce  sujet  en  consultant  l'index  biblio- 
graphique par  lequel  nous  terminons  ce  travail. 

En  même  temps  la  découverte  des  scléroses  combinées 
des  faisceaux  latéraux  et  postérieurs  vint  remettre  à  l'étude 
les  localisations  de  la  paralysie  générale  dans  la  moelle 
épiniëre. 
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Enfin,  dans  une  époque  toute  récente  et  même  actuelle, 
où  les  faits  de  lésions  de  la  moelle  sont  devenus  la  règle 
dans  cette  maladie,  les  discussions  sur  la  nature  des  lésions 
et  sur  leur  pathogénie  se  font  jour. 

On  se  demande  si  le  tabès  et  la  paralysie  générale  ont 
entre  eux  des  relations  aussi  étroites  que  semble  l'indiquer 
une  lésion  commune  à  ces  deux  affections,  la  sclérose  des  cor- 
dons postérieurs. 

Cette  dernière  question  n'a  pas  encore  été  résolue  d'une 
façon  certaine. 

Quoi  qu'il  en  soit  des  questions  encore  à  l'étude  que  com- 
porte ce  sujet,  les  constatations  anatomiques  montrent  que 
la  moelle  est  presque  invariablement  lésée  chez  les  paraly- 
tiques et  que  les  nerfs  périphériques  le  sont  très  souvent  chez 
eux.  Il  est  donc  vrai  de  dire  que  cette  affection  englobe  dans 
ses  lésions  le  système  nerveux  tout  entier,  avec  des  prédomi- 
nances, sans  doute,  avec  des  débuts  de  sièges  variables,  qui 
commandent  autant  d'aspects  cliniques  différents. 

Pour  être  constamment  lésée,  la  moelle  occupe  cependant 
dans  les  symptômes  de  la  maladie  une  place  très  variable  en 
importance  suivant  les  cas. 

Tantôt  elle  est  frappée  dès  le  début;  les  premiers  signes 
observés  sont  des  troubles  spinaux,  l'attention  n'est  appelée 
que  de  ce  côté,  et  cela  pendant  plusieurs  mois.  Il  y  a  toute 
une  première  période  pendant  laquelle  le  malade  passe  pour 
atteint  d'une  maladie  de  la  moelle,  en  tout  et  pour  tout.  Plus 
tard,  les  signes  cérébraux  se  font  jour  et  vont  s'imposer  de 
plus  en  plus  jusqu'à  effacer  en  grande  partie  les  symptômes 
spinaux.  C'est  la  paralysie  générale  à  début  ou  à  forme  spinale. 

Dans  d'autres  cas —  et  ce  sont  de  beaucoup  les  plus  nom- 
breux —  les  scléroses  des  cordons  postérieurs  et  latéraux,  la 
dégénérescence  des  cornes  antérieures  et  postérieures  que 
démontre  l'examen  histologique  ont,  pour  ainsi  dire,  passé 
inaperçus  pendant  la  vie.  La  symptomatologie  cérébrale,  la 
première  en  date,  a  absorbé  tout  le  tableau  clinique  et  d'au- 
tant plus  facilement  que  tel  ou  tel  symptôme  pouvait  aussi 
bien  être  rapporté  à  une  lésion  cérébrale  qu'à  une  sclérose 
spinale.  Dans  ces  cas.  il  importe  même  de  pratiquer  un  exa- 
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men  minutieux  si  l'on  veut  arriver  à  faire  leur  part  aux  lé- 
sions de  la  moelle. 

Dans  quelques  cas  rares  enfin,  les  lésions  des  nerfs  péri- 
phériques ouvrent  la  scène.  On  observe  les  signes  d'une 
sciatique^  d'une  névralgie  de  la  cinquième  paire,  ou  d'une 
névrite  plus  étendue. 

Au  bout  d'un  certain  temps  on  voit  survenir  des  troubles 
cérébraux  qui  s'installent  de  plus  en  plus  et  absorbent  tout  le 
reste. 

Tels  sont,  en  un  court  résumé,  les  faits  que  peuvent  relever 
Tanatomie  et  la  clinique.  Ils  établissent  sans  contestation  la 
participation  de  la  moelle  et  des  nerfs  aux  lésions  et  aux 
symptômes  de  la  paralysie  générale,  même  dan  s  ses  formes 
communes. 

Mais  pour  préciser  le  rôle  des  lésions  de  la  moelle  et  des 
nerfs,  ilresterait  à  savoir  jusqu'à  quel  point  elles  peuvent  être 
une  localisation  première  et  isolée  de  la  maladie  ou  jusqu'à 
quel  point  elles  sont  tributaires  de  la  lésion  cérébrale,  clini- 
quement  latente . 

C'est  là  un  point  qui  fixera  notre  attention.  Il  en  est  bien 
d'autres  dans  cette  intéressante  question  qui  restent  encore 
obscurs.  Les  scléroses  de  la  moelle  des  paralytiques  sont- 
elles  le  résultat  de  lésions  vasculaires  et  interstitielles,  ou 
sont-elles  des  dégénérescences  primitives  des  éléments  ner- 
veux eux-mêmes? Évoluent-elles  pour  leur  propre  compte  ou 
sont-elles  la  conséquence  de  TafTection  du  cerveau?  Le  tabès, 
tel  qu'on  l'observe  isolément,  est-il  la  même  maladie  que  la 
paralysie  générale,  mais  surtout  fixée  dans  les  cordons  pos- 
térieurs de  la  moelle  ?  Les  lésions  cérébrales  sont-elles,  ainsi 
qu'on  l'a  dit,  le  résultat  de  l'ascendance  des  lésions  de  la 
moelle?  etc.,  etc. 

Ajoutons  que  l'élude  des  formes  cliniques  et  du  détail  des 
lésions,  malgré  de  précieux  travaux,  laissent  encore  à 
désirer. 

Dans  les  lignes  qui  vont  suivre,  notre  intention  est  bien 
moins  de  résoudre  tant  de  difficultés  que  d'apporter  dans 
cette  question  le  contingent  que  nous  ont  fourni  nos  obser- 
vations personnelles. 
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I.   —  ANATOMIE   ET  PATHOGÉNIE 

A.  —  DE  LA  FRÉQUENCE  ET  DE  LA  TOPOGRAPHIE 
DES  LÉSIONS  DE  LA  MOELLE. 

En  dehors  des  traités  classiques  de  la  paralysie  générale, 
nous  trouvons  sur  ce  sujet  deux  statistiques  importantes  et 
qu'il  suffit  de  connaître  pour  prendre  une  idée  exacte  des 
faits  constatés  : 

Ce  sont  celles  de  Tuczek  et  de  Fûrstner. 

La  première,  celle  de  Tuczek,  se  résume  ainsi  : 

Pas  de  lésions 1  cas. 

Lésions  des  cordons  postéro- latéraux  seuls 0  -  - 

Lésions  des  cordons  postérieurs  seuls 3  — 

Lésions  combinées  des  cordons  postéro -latéraux  et 

postérieurs 4  — 

La  seconde,  celle  de  Fûrstner,  est  la  suivante  : 
Après  avoir  éliminé  un  certain  nombre  de  cas  où  les 
lésions  étaient  nulles  ou  pour  d'autres  motifs,  l'auteur  arrive 
à  conserver  118  cas  avec  lésions  qui  se  répartissent  ainsi: 

Lésions  des  cordons  latéraux  et  postérieurs 73  cas. 

Lésions  des  cordons  latéraux  seuls 17  — 

Lésions  des  cordons  postérieurs  seuls.   .......     28  — 

Ces  deux  statistiques  ne  sont  pas,  absolument  concor- 
dantes. Mais  on  remarquera  que  toutes  deux  établissent 
la  fréquence  considérable  des  lésions  de  la  moelle  et,  de  plus, 
la  plus  grande  fréquence  de  la  sclérose  des  cordons  latéraux, 
que  celle-ci  soit  isolée  ou  combinée. 

Les  conclusions  qui  découlent  de  nos  propres  observations 
sont  à  peu  près  semblables,  mais  nous  ne  saurions  les  faire 
rentrer,  sans  forcer  les  faits,  dans  les  subdivisions  établies  par 
les  statistiques  précédentes,  et  voici  pourquoi  :  Autant  que 
nous  avons  pu  en  juger,  la  paralysie  générale  frappe  presque 
toujours  simultanément  une  grande  étendue  de  la  moelle, 
touchant  à  la  fois  les  cordons  latéraux,  les  cordons  posté- 
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rieurs  et  les  cellules  nerveuses  de  la  substance  grise.  Sans 
doute  les  lésions  sont  inégalement  représentées  suivant  les  cas 
dansées  différents  territoires,  mais  aucun  n'est  complètement 
épargné.  En  d'autres  termes ,  il  est  des  cas  où  la  sclérose  des 
cordons  latéraux  l'emporte  sur  celle  des  cordons  postérieurs 
qui  est  relativement  moins  accusée,  mais  ces  derniers  ne  sont 
jamais  complètement  indemnes.  Et  de  même  pour  les  rapports 
inverses  de  ces  cordons.  De  telle  sorte  qu'en  réalité  il  ne 
s'agit  jamais  que  de  prédominance  des  lésions  d'une  région 
sur  une  autre. 

Dans  ces  conditions  nous  préférons  formuler  les  règles 
générales  qui  découlent  de  nos  observations  de  la  façon  sui- 
vante : 

1<^  Si  sur  une  coupe  transversale  de  la  moelle  d'un  pa- 
ralytique on  fait  passer  une  ligne  dirigée  transversalement 
par  le  canal  de  l'épendyme  et  coupant  sa  surface  en  deux 
moitiés  égales,  on  reconnaît  que  les  lésions,  en  ce  qui  touche 
la  substance  blanche,  siègent  dans  la  moitié  postérieure, 
soit  dans  la  zone  du  faisceau  pyramidal  croisé  avec  diffusion 
dans  les  territoires  voisins  et  dans  la  zone  des  cordons  posté- 
rieurs. 

2®  Les  lésions  qu'on  observe  dans  les  cordons  latéraux 
sont  généralement  peu  intenses  relativement  à  ce  que  l'on 
voit  dans  la  dégénérescence  secondaire  à  un  foyer  cérébral. 

3'  Au  contraire  les  lésions  des  cordons  postérieurs,  moins 
égalesdans  la  série  des  cas,  peuvent  présenter  des  destructions 
rappelant  ce  qu*on  voit  dans  un  tabès  avancé. 

4''  En  ce  qui  concerne  la  substance  grise,  les  lésions  des 
cornes  de  la  moelle  sont  très  fréquentes  et  atteignent  quel- 
quefois un  haut  degré. 

S""  Toutes  les  lésions  sont  plus  marquées  dans  les  régions 
cervicale  et  dorsale  que  dans  la  région  lombaire. 

6**  Les  lésions,  on  le  voit,  présentent  un  certain  degré  de 
diffusion  en  ce  sens  que  les  régions  épargnées  constituent  un 
territoire  assez  étroit  limité  aux  cordons  antérieurs  etantéro- 
latéraux. 

Mais  elles  ont  néanmoins  un  caractère  de  systématisation 
en  ce  sens  que  les  portions  épargnées  sont  toujours  les  mêmes 
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et  que  les  portions  atteintes  constituent  dans  leur  ensemble 
un  système  physiologique. 

7""  Il  est  bon  nombre  de  cas  où  les  lésions  bien  que  pré- 
sentes ne  sont  qu'à  Tétat  d'ébauche,  de  sorte  qu'au  point  de 
vue  fonctionnel,  elles  pourraient  presque  être  négligées. 

B.   DESCRIPTION    DES    LÉSIONS. 

Nous  venons  de  voir  quels  étaient  les  territoires  qu'elles 
occupent,  envisagées  dans  leur  ensemble.  Entrons  mainte- 
nant dans  le  détail  de  leur  description. 

1"  Lésions  dans  les  cordons  postérieurs. 

Elles  affectent  ici  des  degrés  et  des  localisations  variables. 
Dans  certains  cas  il  s'agit  d'un  simple  épaississement  du  tissu 
de  soutènement  ou  fasciculant,  de  ces  travées  qui  cloisonnent 
normalement  la  moelle  en  servant  de  support  aux  vaisseaux, 
non  de  la  nutrition,  mais  de  l'apport  et  de  la  distribution  du 
sang.  On  a  alors  l'exagération  d'un  aspect  normal.  Ces  grosses 
travées  sont  plus  épaisses  qu'à  l'état  physiologique  ;  les  vais- 
seaux qu'elles  contiennent  sont  remplis  de  sang  et  dilatés; 
leurs  parois  sont  épaisses.  Les  tubes  nerveux,  enserrés  dans 
ces  cloisons  conjonctives  et  névrogliques,  sont  comprimés,  et 
il  est  de  règle,  si  l'on  a  soin  de  se  rapporter  à  un  schéma 
normal,  de  constater  que  les  tubes  ainsi  comprimés  ont  subi 
un  certain  degré  d'atrophie  simple,  mais  non  de  dégénéra- 
tion. 

Les  travées  épaisses  sont  fortement  colorées  en  rose  par 
le  carmin.  On  a  sous  les  yeux  une  sclérose  suivant  nettement 
les  vaisseaux  de  distribution.  A  un  degré  plus  avancé  on  a  le 
même  aspect,  mais  en  plus  on  voit  la  lésion  diffuser  de  ces 
grosses  travées  vers  celles  qui,  plus  étroites,  servent  à  séparer 
les  éléments  nerveux  et  à  accompagner  les  capillaires.  On  voit 
alors  le  réticulum  névroglique  prendre  une  coloration  rosée 
claire  et  s'épaissir  par  place  au  détriment  des  éléments 
nobles  qui  ont  disparu.  Le  reste  des  tubes  nerveux  parait 
sain  ou  en  état  d'atrophie  simple. 

Dans  d'autres  cas  au  milieu  de  ce  tissu  scléreux  ou  mieux 
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de  ce  tissu  semblant  œdématié  et  distendu  par  un  liquide 
transsudé,  on  trouve  que  les  tubes  nerveux  sont  eh  voie  de 
dégénérescence.  Éloignés  les  uns  des  autres,  ils  offrent  une 
myéline  ayant  perdu  ses  cercles  concentriques ^  granuleuse, 
en  grande  partie  résorbée,  ne  laissant  qu'un  cylindre  d'ax'è^ 
entouré  de  débris  granuleux,  d'une  gaine  de  myéline  commb 
déchiquetée  et  décolorée.  ) 

En  nous  reportant  à  nos  coupes  histologiquès,  nous  en 
trouvons  une  où  cette  lésion  occupait  surtout  la  partie 
moyenne,  dans  le  sens  transversal  des  cordons  postérieurs  ; 
une  autre  où  elle  existait  surtout  sous  forme  de  deux  Ilots 
siégeant  symétriquement  adossés  à  la  partie  moyenne  de  la 
corne  postérieure,  tandis  que  le  reste  des  cordons  n'était  le 
siège  que  d'une  sclérose  légère  et  diffuse. 

Dans  ces  deux  îlots  de  forme  ovalaire,  on  ne  voyait  que 
très  pcn  de  tubes  nerveux.  Le  reste  était  occupé  par  un  tissu 
d'aspect  amorphe  dans  lequel  on  voyait  des  corps  amyloïdes 
en  rapport  de  nombre  avec  la  dégénérescence  de  la  myéline  ; 
sur  une  autre  préparation  provenant  d'un  malade  ayant  com- 
mencé sa  maladie  par  des  symptômes  tabétiques,  on  trouvait 
dans  la  région  cervicale  et  dorsale  la  dégénérescence  intense 
des  cordons  de  GoU,  telle  qu'on  l'observe  dans  le  tabès;  dans 
un  autre  cas  ayant  eu  le  même  début,  c'était  une  sclérose 
destructive  qui  occupait  l'ensemble  des  cordons  postérieurs 
en  n'y  respectant  qu'un  étroit  territoire  triangulaire  situé  en 
dedans  de  la  zone  de  Westphal  et  répondant  par  sa  base  à  la 
périphérie  de  la  moelle. 

Dans  un  autre  cas  la  sclérose  semble  se  répartir  suivant 
la  distribution  d'un  des  gros  vaisseaux  que  l'on  retrouve 
normalement  dans  la  moelle  et  qui  chemine  à  égale  distance 
du  septum  médian  et  de  la  corne  postérieure. 

Il  est  inutile  d'insister  davantage  pour  montrer  qu'il  y  a 
beaucoup  d'irrégularité  dans  la  place  occupée  par  la  lésion  ou 
le  maximum  des  lésions.  Tout  ce  que  l'on  peut  dire,  c*est 
qu'invariablement  les  vaisseaux  des  parties  malades  sont 
dilatés  et  gorgés  do  sang  et  que  la  sclérose  suit  souvent,  non 
toujours,  le  tronc  et  les  ramifications  d'une  artère  importante 
de  la  région. 
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Le  septum  médian  et  les  méninges  voisines  des  cordons 
postérieurs  participent  toujours  à  leur  lésion. 

Nous  n'avons  vu  qu  une  seule  fois  cette  méningite  attein- 
dre de  grandes  proportions  et  il  paraît  impossible  d'admettre 
que  les  scléroses  latérales,  que  Ton  trouve  si  souvent  jointes  à 
celles  des  cordons  postérieurs,  sont  le  résultat  d'une  propa- 
gation par  l'intermédiaire  des  méninges  ainsi  que  cela  peut 
être  admis  pour  certains  cas  de  tabès  (Déjerine). 

2®  Cordons  latéraux. 

Le  point  d'où  la  lésion  semble  évoluer  comme  «entre  et  où 
elle  atteint  son  maximum  est  le  faisceau  pyramidal.  Mais  elle 
n'y  reste  pas  confinée  ;  elle  offre  des  irradiations  dans  les  par- 
ties périphériques  voisines,  arrivant,  en  s'atténuant,  jusqu'au 
niveau  des  méninges.  D'ailleurs  il  faut  remarquer  que  dans 
les  dégénérescences  secondaires  à  un  foyer  destructif  siégeant 
dans  le  cerveau,  la  lésion  n'a  pas,  au  microscope,  de  limites 
absolument  précises.  Il  est  en  de  même  ici.  Beaucoup  de  paraly- 
tiques oiïrentcette  localisation  spéciale,  ainsi  quele  démontrent 
les  statistiques  précédentes.  Elle  apparaît  sans  relation  d*in- 
tensité  avec  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  cette  der- 
nière pouvant  être  très  accusée  pendant  que  la  première  est 
à  peine  sensible  dans  les  cordons  latéraux.  Par  rapport  aux 
autres  lésions  de  la  moelle,  elle  offre  à  la  fois  plus  de  fré- 
quence et  plus  d'égalité  dans  son  intensité.  Elle  existe  tou- 
jours des  deux  côtés,  mais  avec  une  prédominance  pour  l'un 
d'eux.  Bien  souvent  on  l'observe  tandis  que  le  faisceau  pyra- 
midal direct  est  à  l'état  d'intégrité.  Notons  encore  que  ce 
fait  s'observe  aussi,  mais  moins  souvent  dans  les  dégéné- 
rescences secondaires,   par  foyer  encéphalique. 

La  lésion  est  généralement  constituée  par  un  épaississe- 
ment  des  travées  de  soutènement,  et  ici  c'est  le  même  aspect 
que  nous  décrivions  plus  haut  dans  les  cordons  postérieurs, 
lorsque  la  lésion  y  est  relativement  peu  prononcée. 

Les  travées  constituent  par  leur  élargissement  des  agents 
de  compression  s'exerçant  sur  les  territoires  de  faisceaux 
nerveux  qu'elles  resserrent  dans  leurs  larges  mailles. 
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Les  vaisseaux  sont  dilatés  et  gorgés  de  sang. 

On  peut  dire  que  le  degré  de  la  sclérose  peut  être  ici 
exactement  mesuré  par  celui  des  lésions  vasculaires.  Les 
tubes  nerveux  comprimés  sont  en  état  d'atrophie  simple. 
Quelquefois  on  y  voit  une  sclérose  qui  déborde  les  limites 
des  travées  pour  se  répandre  au  sein  même  des  éléments 
nobles.  Mais  en  général  il  y  a  peu  de  dégénérescence  des 
tubes  nerveux. 

Et,  à  ce  sujet,  on  ne  voit  pas  ces  destruclions  avec  con- 
servation de  quelques  tubes  nerveux  disséminés  çà  et  là, 
qu'on  rencontre  dans  les  dégénérescences  secondaires.  La 
lésion  est  en  quelque  sorte  l'atténuation  de  ce  qu'on  observe 
dans  ces  dernières  et,  de  fait,  celles  qu'on  retrouve  dans  le 
cerveau  sont  plus  superficielles,  elles  aussi,  que  la  section 
totale  que  détermine  un  foyer  d'hémorrhagie  ou  de  ramol- 
lissement. 

Les  méninges  sont  médiocrement  épaisses  au  niveau  de 
ces  cordons.  La  prolifération  cellulaire  y  est  peu  marquée. 

3**  Cordons  antérieurs. 

Ceux-ci  sont  pour  ainsi  dire  épargnés  dans  presque  tous 
les  cas  et  c'est  là  un  fait  bien  remarquable.  On  comprendrait 
difficilement  cette  intégrité  en  admettant  qu0  les  lésions  de 
la  moelle  des  paralytiques  soient  commandées  par  l'état  des 
vaisseaux  primitivement  altérés. 

H  est  possible  cependant  de  rencontrer  parfois  quelques 
lésions  peu  prononcées  de  congestion  et  d'épaississement. 

11  faut  excepter  de  ce  qui  vient  d'être  dit  le  faisceau  de 
Turck.  Nous  l'avons  rencontré  une  fois  en  état  de  dégéné- 
rescence au  même  degré  que  les  cordons  latéraux. 

Nous  y  reviendrons  plus  loin  en  parlant  de  la  pathogénie 
des  lésions. 

V  Lésions  de  la  substance  grise. 

Il  arrive  très  souvent  dans  les  formes  communes  de  la 
paralysie  générale  de  trouver,  à  l'autopsie,  des  lésions  des 
cornes  de  la  moelle  portant  à  la  fois  sur  les  cellules  nerveuses 
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et  sur  les  réseaux  de  fibres  nerveuses  qu'on  y  rencontre.  Les 
cellules  sont  à  la  fois  diminuées  de  nombre  par  disparition 
complète  de  quelques-unes  d'entre  elles  et  par  atrophie,  soit 
dégénérative,  soit  simple.  Et  cela  peut  être  observé  sur  toute 
la  hauteur  de  Taxe  spinal.; 

En  outre,  dans  quelques  cas  moins  fréquents,  la  lésion  des 
cellules  prend  un  caractère  d'intensité  plus  grande  qui  per- 
met de  dire  qu'il  en  est  des  cornes  de  la  moelle  comme  de  la 
substance  blanche,  c'est-à-dire  que  la  paralysie  générale 
intéresse  la  substance  grise  elle  aussi  avec  des  degrés  d'in- 
tensité variables  suivant  les  cas. 

Ces  lésions  cellulaires  ont  bien  moins  attiré  l'attention 
des  médecins  que  celles  de  la  substance  blanche  admises  à 
l'heure  actuelle  par  tout  le  monde.  Cependant  elles  ont  été 
l'objet  de  quelques  travaux  qu'on  trouvera  énoncés  plus  loin 
(Index  bibliographique)  et  qui  démontrent  que  nos  observa- 
tions ne  sont  pas  tout  à  fait  isolées. 

De  plus,  nous  avons  constaté  l'altération  et  la  disparition 
partielle  des  réseaux  nerveux  qui  font  partie  de  la  substance 
grise  des  cornes  antérieures  et  de  la  colonne  de  Clarke. 

C'est  pourquoi  nous  insistons  sur  ces  faits,  n'hésitant  pas 
à  placer  une  forme  amyotrophique  de  la  paralysie  générale  à 
côté  des  formes  tabétiques  ou  de  tabès  spasmodique. 

Le  maximum  des  lésions  nous  a  toujours  apparu  dans  la 
région  cervicale  et  ensuite  dans  la  dorsale,  tandis  que  la  por- 
tion lombaire  semblait  remarquablement  épargnée. 

Les  relations  qui  existent  entre  ces  lésions  des  cornes  et 
celles  des  faisceaux  blancs  n'ont  rien  de  régulier.  Nous 
voyons  dans  l'observation  de  M.  Joffroy  une  dégénérescence 
accusée  des  cellules,  pendant  que  les  faisceaux  spinaux  sont  à 
peu  près  normaux  et,  d'autre  part,  dans  l'observation  deZacher 
nous  trouvons  l'altération  des  faisceaux  latéraux  avec  très 
peu  de  chose  du  côté  des  cellules. 

Nous  avons  vu  dans  un  cas  une  diminution  considérable 
du  nombre  des  cellules  sur  tout  le  trajet  des  cornes  anté- 
rieures, y  compris  le  renflement  lombaire.  Les  éléments  qui 
persistaient  étaient  légèrement  altérés  (atrophie  simple  et 
dégénérative  à  un  certain  degré).  Dans  ce  même  cas  les  vais- 
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seaux  de  la  substance  grise  étaient  énormes,  figurant  de  dis- 
tance en  distance  de  véritables  lacs  sanguins  remplis  de  glo- 
bules. Us  étaient  réunis  au  nombre  de  deux  ou  trois,  ainsi 
dilatés,  et  assez  rapprochés  les  uns  des  autres  dans  la  corne 
antérieure  dorsale  et  lombaire.  Leurs  parois  n'étaient  point 
épaissies  ni  enflammées  et  la  lésion  apparaissait  comme  une 
stase  purement  fonctionnelle. 

Dans  une  observation  d'un  autre  genre,  où  une  amyo- 
trophie  localisée  à  la  sphère  du  nerf  cubital  avait,  pendant 
la  vie,  fait  songer  à  une  lésion  localisée,  nous  avons  trouvé 
à  Fautopsie  une  atrophie  simple  des  muscles  de  Téminence 
hypothénar,  une  névrite  dégénérative  du  cubital  et  dans  les 
cornes  antérieures  une  diminution  fort  appréciable  des  cel- 
lules correspondantes  ;  mais,  fait  contradictoire,  cette  dernière 
lésion  était  bilatérale,  tandis  que  Tamyotrophie  n'existait  que 
d'un  seul  côté. 

Un  tel  fait  montre  bien  qu'à  côté  des  lésions  centrales  il 
est  nécessaire,  pour  expliquer  l'ensemble  des  symptômes,  de. 
faire  intervenir  d*autres  facteurs,  tels  que  l'état  de  la  fonc- 
tion dynamique  des  cellules  persistantes,  les  altérations  des 
nerfs  périphériques,  les  prédispositions  des  muscles  à  l'atro- 
phie, etc. 

Les  cellules  de  la  colonne  de  Glarke  nous  ont  paru,  en 
dehors  de  la  paralysie  générale,  s'altérer  avec  une  très  grande 
facilité.  11  n'est  nullement  rare,  à  notre  avis,  de  les  trouver 
très  inégalement  réparties  d'un  côté  par  rapport  à  l'autre  ou 
contenant  un  très  grand  nombre  de  granulations,  et  cela  en 
dehors  de  toute  maladie  nerveuse. 

Il  nous  parait  incontestable  cependant  que  la  paralysie 
générale  a  une  action  sur  elles.  Il  nous  est  arrivé  plusieurs 
fois  de  les  voir  réduites  à  une  seule  d'un  côté  et  toutes  forte- 
ment altérées  de  Tautre. 

Une  lésion  qui  nous  a  paru  appartenir  à  la  moelle  des  pa- 
ralytiques généraux  est  la  destruction  des  réseaux  nerveux 
qu'on  trouve  dans  la  substance  grise  et  cela  tant  dans  les 
cornes  antérieures  que  dans  la  colonne  de  Glarke.  Le  proces- 
sus anatomique  qui  la  commande  est  absolument  semblable 
à  celui  qui  existe  dans  l'écorce  cérébrale.  Mais  à  côté   du 


86  M.    KLIPPEL. 

processus  dégénératif  on  trouve  ici  de  rinflammation  carac- 
térisée par  la  multiplication  des  noyaux  névrogliques.  Aucun 
procédé  histologique  ne  nous  a  paru  mettre  ce  fait  en  évi- 
dence aussi  bien  que  Tempioi  de  la  nigrosine  qui  colore 
admirablement  tous  les  noyaux  existant  dans  une  coupe. 

6"*  Lésions  des  racines  et  des  nerfs. 

Dans  son  ouvrage  sur  Tétat  des  racines  spinales  à  l'état 
normal  et  pathologique,  A.  Hoche  a  décrit  les  lésions  qu  on 
y  rencontre  dans  la  démence  paralytique.  Elles  s'obsei-vent 
d  après  lui,  non  seulement  dans  les  racinesjpostérieures,  mais 
aussi  dans  les  racines  antérieures. 

Elles  portent  sur  le  tissu  conjonctif  ou  sur  les  éléments 
nerveux  eux-mêmes,  ou  sur  les  deux  à  la  fois;  ordinairement 
la  lésion  n'occupe  que  quelques  fibres  ou  un  groupe  de  fibres 
sans  relation  évidente  avec  des  territoires  altérés  de  la  moelle 
elle-même. 

Les  lésions  les  plus  accusées  sont  au  niveau  des  racines 
lombaires  et  sacrées  où  Ton  trouve  en  même  temps  des  signes 
de  leptoméningite. 

En  ce  qui  concerne  nos  observations,  nous  insisterons  sur- 
tout sur  la  présence,  dans  les  racines  cervicales  et  lombaire, 
de  petites  fibres  grêles  disposées  en  amas  de  quelques-unes  ou 
disséminées  çà  et  là  et  en  nombre  beaucoup  plus  considérable 
qu'on  n'en  rencontre  à  l'étal  normal. 

Ce  fait  ressort  nettement  d'ailleurs  de  la  comparaison  des 
chiffres  normaux  pour  les  grosses  et  les  fines  fibres  de  ces 
mêmes  régions,  tels  qu'ils  ont  été  établis  dans  le  travail  de 
Simerling. 

On  croirait,  ayant  sous  les  yeux  les  racines  antérieures 
des  régions  cervicale  ou  lombaire  d'un  paralytique,  voir  une 
coupe  de  la  région  dorsale. 

L*atrophie  simple  sans  dégénérescence  est  donc  la  lésion, 
sinon  unique,  du  moins  dominante  des  racines.  Il  n'en  est  pas 
de  même  des  nerfs  périphériques  où  il  n'est  pas  rare  dé  ren- 
contrer les  altérations  bien  connues  delanévrite  dégénérative. 
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C.  —   PROCESSUS    HISTOLOGIQUE 

En  examinant  à  part  les  lésions  de  chacun  des  éléments 
qui  entrent  dans  la  composition  de  la  moelle,  soit  par  le  pro- 
cédé de  dissociation  à  Tétat  frais,  soit  sur  les  coupes  trans- 
versales ou  longitudinales,  on  reconnaîtra  les  faits  suivants. 

Les  lésions  des  tubes  nerveux  consistent  essentiellement 
dans  une  raréfaction  d'abord,  puis  une  disparition  complète 
de  la  gaine  de  myéline,  le  cylindre  d'axe  persistant  le  dernier 
et  peut-être  ne  se  détruisant  jamais  complètement,  tandis  que 
la  myéline  peut  avoir  complètement  disparu. 

On  peut  reconnaître  en  effet,  avec  de  forts  grossissements,  la 
persistance  de  ces  cylindres  d'axe  entourés  par  une  gaine  de 
myéline  ayant  perdu,  il  est  vrai,  ses  caractères  normaux,  deve- 
nue elle-même  d'un  aspect  amorphe  et  prenant  une  coloration 
rosée  par  le  picro-carmin.  On  comprend  dans  ces  conditions 
qu'elle  soîl  difficile  à  différencier  des  tissus  voisins,  tant  du 
cylindre  d'axe  que  de  la  névroglie  œdématiée. 

D'autre  part,  les  fibres  nerveuses  les  plus  fines  sont  épar- 
gnées et  semblent  multipliées  par  le  processus  de  l'atrophie 
des  éléments  voisins. 

Du  côté  des  vaisseaux  et  de  la  névroglie  le  processus  est 
double  : 

Dans  un  premier  groupe  de  faits  il  semble  résulter  de  la 
seule  congestion  avec  exsudation  séreuse  dans  les  mailles 
conjonctives  et  névrogliques.  A  mesure  que  la  myéline  se 
détruit  et  se  résorbe,  les  vaisseaux  se  dilatent  et  se  conges- 
tionnent, prenant  ainsi  la  place  occupée  primitivement  par 
la  substance  nerveuse  ;  de  plus,  l'exsudation  intervient  simul- 
tanément et  dans  le  même  sens,  venant  remplir  les  vides  qui 
tendent  à  s'effectuer. 

Le  résultat  final  est  alors  la  formation  d'un  tissu  analogue 
à  celui  du  myxomeou  de  l'œdème  tel  qu'on  l'observe  partout. 
Au  milieu  de  ce  tissu  nouveau  se  trouvent  des  débris  granu- 
leux, des  corps  hyalins,  des  noyaux  chargés  de  granulations 
vasculaires  et  myéliniques. 

Mais  malgré  ces  apparences  il  demeure  impossible  de 
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voir  dans  ces  cas  un  processus  inflammatoire  bien  manifeste. 

La  gaine  des  vaisseaux  est  distendue  par  un  produit  d'exsu- 
dation, mais  non  par  des  cellules  migratrices.  C'est  à  peine  si 
Ton  en  trouve  çà  et  là.  Si  Ton  compare  un  de  ces  vaisseaux  de 
la  moelle  à  ceux  qu*on  trouve  dans  les  circonvolutions  céré- 
brales, on  est  frappé  des  différences  qu'ils  offrent,  les  derniers 
étant  le  siège  d'une  inflammation  très  intense. 

D'autre  part  les  noyaux  névrogliques  ne  sont  que  légère- 
ment prolifères  et  leur  nombre  n'atteste  qu'un  état  subin- 
flammatoire. 

C'est  là  la  forme  exstidative  ou  myxomatetise  de  la  lésion. 

Dans  un  second  groupe  de  cas  l'inflammation  apparaît 
nettement  et  mêle  ses  lésions  aux  précédentes.  Les  gaines 
des  vaisseaux  sont  remplies  de  cellules  rondes,  ou  de  corps 
granuleux  si  ces  derniers  ont  subi  Ja  dégénérescence  com- 
plète ;  les  noyaux  sont  prolifères  et  en  nombre  considérable. 

Sur  les  coupes  longitudinales  des  cordons  postérieurs  colo- 
rées à  la  nigrosine  on  trouve  des  foyers  de  grande  dimen- 
sion composés  uniquement  de  cellules  rondes  pressées  les 
unes  contre  les  autres,  au  point  qu'il  est  souvent  difficile  de 
dire  si  le  foyer  s'est  développé  au  niveau  d'un  vaisseau,  ce 
qui  parait  probable.  Ces  nodules  franchement  inflammatoires 
sont  disposés  de  distance  en  distance,  présentant  sur  leurs 
bords  des  cellules  aberrantes.  En  dehors  de  ces  foyers  les 
mêmes  éléments  se  retrouvent  dans  tout  le  domaine  de  la 
lésion  à  l'état  de  dissémination  et  de  prolifération. 

Çà  et  là  la  nigrosine  colore  soit  en  bleu  soit  en  noir  des 
corps  ronds,  plus  grands  que  les  cellules  et  paraissant  amor- 
phes. Les  noyaux  inflammatoires  sont  colorés  en  noir;  le  fond 
du  tissu  est  grisâtre.. 

C'est  là  la  forme  inflammatoire. 

L'inflammation,  dont  la  première  forme  n'offrait  que  des 
traces  très  vagues,  semble  ici  surajoutée. 

Peut-être  n'est-elle  apparue  que  secondairement,  s'étant 
greffée  sur  la  première  forme  à  titre  de  lésion  irritative,  ainsi 
qu'on  peut  l'observer  dans  tout  œdème,  ou  à  titre  d'infection 
secondaire. 

Est-il  nécessaire  d'ajouter  d'ailleurs  que  ces  deux  formes 
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exstidaiive  et  inflammatoire  ne  sont  que  des  degrés  extrêmes 
d'une  longue  série  dont  les  éléments  sont  réunis  entre  eux  par 
des  types  de  transition? 

Ainsi  envisagée,  la  marche  des  lésions  se  réduit  à  une 
dégénérescence  et  une  résorption  de  la  myéline,  aune  conges- 
tion et  une  exsudation  consécutive  et,  comme  troisième  stade 
éventuel,  à  un  processus  inflammatoire  secondaire. 

D.  CARACTÈRES    DIFFÉRENTIELS    DES   LÉSIONS 

Peut-on  distinguer  la  moelle  des  paralytiques  généraux 
des  autres  maladies  intéressant  Taxe  cérébro-spinal? 

En  parlant  de  la  topographie  des  lésions,  nous  avons  déjà 
montré  un  aspect  assez  particulier. 

Le  tabès  pris  en  dehors  de  la  paralysie  générale,  tel  qu'on 
Tobserv'e  habituellement,  a  ses  lésions  localisées  dans  les 
cordons  postérieurs  et  là  elles  occupent  de  préférence  cer- 
tains territoires  en  relation  avec  les  régions  qu'on  observe  et 
la  durée  de  la  maladie. 

La  lésion  y  est  aussi  plus  intense  que  dans  les  formes  habi- 
tuelles de  la  paralysie  générale.  Mais  on  remarquera  facile- 
ment que  la  durée  de  l'affection  a  aussi  été  infiniment  plus 
longue.  Quoi  qu'il  en  soit  et  mettant  à  part  les  cas  de  tabès  ou 
la  paralysie  générale  vient  se  surajouter  à  une  période  éloi- 
gnée de  la  maladie  spinale  (faits  auxquels  nous  n'avons  pas 
encore  fait  allusion  dans  les  lignes  précédentes);  le  paralyti- 
que général  n'offre  pas  au  même  degré  cette  dégénérescence 
grise  avec  atrophie  si  manifeste  des  racines  postérieures  que 
l'on  observe  chez  le  tabétique.  A  en  juger  cependant  par  la 
seule  lésion  des  cordons  postérieurs  et  surtout  par  rapport 
aux  formes  tabétiques  de  la  paralysie  générale;  on  est  forcé 
de  reconnaître  des  analogies  considérables. 

Bien  différents  sont  les  faits  qui  se  rapportent  à  la  moelle 
dans  la  démence  sénile  (sans  ramollissement  en  foyer).  Ici 
les  lésions  sont  en  général  à  peine  marquées  dans  la  substance 
blanche  et  se  résument,  quand  elles  existent,  à  une  sclérose 
à  peine  accusée.  Il  est  bien  curieux  de  faire  cette  constatation 
au  sujet  d'une  maladie  qui,  dans  quelques  formes,  atteint  si 
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profondément  le  cerveau  et  dont  les  symptômes  peuvent  être 
si  semblables  à  ceux  de  la  paralysie  générale  ainsi  qu'on  en 
peut  juger  par  les  nombreux  cas  qui  s'offrent  à  l'observation 
et  par  la  description  de  Marcé. 

Par  contre,  dans  la  démence  sénile  on  trouve  très  souvent, 
ainsi  que  dans  la  vieillesse,  des  lésions  des  cellules  des  cornes 
antérieures  et  des  colonnes  de  Clarke. 

Dans  les  dégénérescences  secondaires  aux  foyers  encépha- 
liques on  retrouve  encore  la  lésion  des  cordons  latéraux  et 
même  celle-ci  est  souvent  bilatérale,  mais  alors  il  y  a  une 
disproportion  considérable  entre  les  deux  côtés,  celui  du 
côté  opposé  au  foyer  cérébral  étant  plus  profondément  lésé 
qu'on  ne  le  voit  dans  la  paralysie  générale. 

E.     PATHOGÉME 

La  même  maladie  qui  cause  les  lésions  du  cerveau  atteint 
la  moelle  de  la  même  manière  ;  ou  en  d'autres  termes  les 
lésions  du  cerveau  et  celles  de  la  moelle  sont  deux  localisa- 
tions d'un  même  principe  morbide.  Telle  est  la  première 
pensée  qui  se  présente  naturellement  à  Tesprit  lorsqu'on 
cherche  à  s'expliquer  la  participation  de  la  moelle  au  pro- 
cessus morbide  de  la  paralysie  générale.  Maïs  bientôt  on 
s'aperçoit  que  cette  interprétation  si  simple  est  loin  de  suf- 
fire à  l'explication  complète  des  faits  observés. 

Nous  croyons  qu'elle'  s'applique  à  certaines  lésions  en 
foyer  qu'on  trouve  dans  la  moelle,  mais  non  aux  dégéné- 
rescences à  forme  systématique,  en  particulier  celles  des 
faisceaux  pyramidaux,  si  semblables  à  ce  qu'on  observe  à  titre 
de  lésions  purement  secondaires  dans  nombre  d'affections 
cérébrales. 

La  moelle  parait,  en  effet,  être  le  siège  d'un  double  pro- 
cessus morbide  : 

Un  premier  groupe  de  lésions  serait  créé  par  des  foyers 
morbides  se  développant  dans  l'axe  spinal  en  des  points  va- 
riables et  multiples,  procédant,  dans  cet  organe,  de  la  même 
manière  que  dans  l'encéphale,  où  la  maladie,  bien  que  diffuse^ 
semble  créer  des  foyers,  extrêmement  nombreux  sans  doute. 
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occupant  presque  tout  le  territoire  cortical  par  suite  de  leur 
rapide  confluence»  mais  cependant  distincts  par  ce  fait  qu'ils 
n'apparaissent  ni  égaux  dans  l'intensité  de  Tinflammation 
ou  de  la  dégénérescence,  ni  comme  ayant  évolué  en  relation 
chronologique  les  uns  par  rapport  aux  autres. 

Ces  mêmes  foyers  successifs  de  l'encéphale  paraissent  se 
produire  aussi  dans  la  moelle,  en  relevant,  naturellement, 
de  la  même  cause  agissant  à  la  fois  sur  les  deux  organes,  que 
cette  cause  soit  d'ordre  infectieux  ou  toxique,  peu  importe. 

Notre  maître,  M.  JolTroy,  a  considéré  dans  un  travail  pré- 
cédent que  de  semblables  foyers  pourraient  bien  être  à  l'ori- 
gine de  certaines  atrophies  musculaires  qu'il  a  rencontrées 
dans  la  paralysie  générale.  Ces  lésions  pourraient  s'effectuer 
d'une  manière  très  précoce,  avant  l'apparition  des  symptômes 
qui  traduisent  la  maladie  de  l'encéphale.  On  comprend,  dans 
ces  circonstances,  toute  la  difficulté  de  reconnaître  dès  cette 
période  que  la  maladie  est  en  réalité  l'une  des  localisations 
anatomiques  de  la  paralysie  générale. 

Peut-être  la  sclérose  précoce  des  cordons  postérieurs 
est-elle  en  rapport  de  pathogénie  avec  de  semblables  foyers 
susceptibles  de  créer  la  dégénérescence  ascendante. 

Un  autre  groupe  de  lésions  relève  au  contraire  des  altéra- 
tions de  l'encéphale  dont  elles  sont  la  conséquence.  Nous 
faisons  particulièrement  allusion  à  la  dégénérescence  des 
cordons  latéraux. 

Celle-ci  comporte  la  double  question  qui  se  pose  à  l'occa- 
sion d'un  grand  nombre  de  maladies  de  la  moelle  :  les  lésions 
sont-elles  commandées  par  le  système  vasculaire  primitive- 
ment malade  et  déterminant  la  sclérose  des  régions  voisines 
avec  altération  secondaire  des  éléments  nerveux,  ou  bien 
ceux-ci  sont-ils  atteints  les  premiers  et  la  sclérose  n'est-elle 
que  le  résultat  de  leurs  lésions  ? 

Nous  venons  d'indiquer  que  cette  seconde  manière  de  voir 
nous  paraît  plus  logique  et  nous  allons  exposer  les  raisons  de 
cette  préférence  : 

En  décrivant  les  lésions  de  la  substance  blanche  nous 
citions  des  préparations  oh  il  était  facile  de  suivre  la  sclérose 
sur  un  tronc  artériel  et  de  la  ,voîr  se  répartir  en  diffusant  le 
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long  de  ses  branches  et  subdivisions  jusqu'à  former  une  nappe 
répondant  à  l'épanouissement  terminal  des  capillaires. 

Plusieurs  fois  nous  avons  retrouvé  cet  aspect  qui  semble 
plaider  en  faveur  de  la  théorie  vasculaire  que  nous  venons 
d'écarter  comme  moins  vraisemblable. 

C'est  que  l'aspect  qui  vient  d'être  cité  peut  être  réalisé 
avec  le  processus  morbide  exposé  plus  haut  à  l'occasion  de  la 
marche  des  lésions. 

En  supposant  en  effet  que  l'exsudation  et  la  dilatation  vas- 
culaire soit  un  phénomène  en  quelque  sorte  mécanique  et 
survenant  à  la  suite  de  la  résorption  du  tissu  nerveux  altéré 
d'abord,  on  comprend  que  cette  exsudation  suive  les  rami- 
fications des  vaisseaux  qui  en  sont  le  siège  et  qu'elle  se  fasse 
surtout  à  leur  niveau.  Insensiblement  le  tissu  nerveux  qui 
est  résorbé  se  trouve  remplacé  par  l'exsudat  que  versent  les 
vaisseaux  dans  les  espaces  périvasculaires,  ceux-ci  s'agran- 
dissent en  raison  de  la  diminution  et  de  l'atrophie  du  tissu 
nerveux  lui-même. 

Si  donc  la  sclérose  n'occupe  que  les  cordons  postérieurs 
et  postéro-latéraux,  c'est  que  ces  cordons  seuls  dégénèrent  en 
tant  que  système  physiologique  et  distinct.  Nous  croyons  en 
outre  que  le  cerveau,  lésé  d'abord,  commande  la  dégénéres- 
cence, en  ce  qui  concerne  les  cordons  latéraux. 

La  possibilité  de  signes  spinaux  ouvrant  la  scène  morbide 
n'est  pas  en  opposition  formelle  avec  cette  manière  de  voir, 
les  circonvolutions  pouvant  être  le  siège  de  lésions,  comme 
elles  le  sont  par  exemple  dans  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique,  sans  qu'il  y  ait  de  troubles  psychiques\ 

La  dégénérescence  des  cordons  postérieurs  est-elle  le  ré- 
sultat, elle  aussi,  de  la  lésion  cérébrale? 

Sans  nous  prononcer  absolument  sur  ce  point  et  sans 
nous  y  étendre,  nous  rappelons  que  si  un  tel  fait  est  contraire 
aux  opinions  régnantes,  il  y  a  à  l'heure  actuelle  des  expérien- 
ces importantes  qui  démontrent,  chez  les  animaux,  cette  dé- 
générescence des  cordons  postérieurs  à  la  suite  des  lésions 
pratiquées  sur  le  cerveau  lui-même. 

1.  La  sclérose  latérale  amyotrophique  est-elle  toujours  consécutive  à  des 
altérations  corticales?  Le  fait  ne  semble  pas  nettement  établi  jusqu'à  ce  jour. 
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Rappelons  encore,  à  lappui  de  la  dégénérescence  secon- 
daire des  faisceaux  latéraux  dans  la  paralysie  générale,  que 
nous  avons  pu  suivre  dans  deux  cas  la  lésion  à  travers  le 
pédoncule  cérébral  et  la  capsule  interne  ;  rappelons  que  dans 
la  moelle  cette  dégénérescence  se  suit  de  coupe  en  coupe 
ayant  le  même  siège,  allant  en  décroissant  dans  la  région 
dorsale  inférieure  et  disparaissant  enfin  dans  la  région  lom- 
baire où  les  portions  latérales  sont  saines  ;  rappelons  enfin 
que  dans  un  cas  nous  avons  observé  la  dégénérescence 
des  faisceaux  de  Turck,  des  deux  côtés,  avec  localisation  pré- 
cise à  ces  faisceaux,  en  même  temps  que  le  faisceau  pyrami- 
dal était  le  plus  altéré  du  côté  où  le  faisceau  de  Turck  Tétait 
le  moins  et  réciproquement. 

Ce  dernier  fait  nous  parait  avoir,  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe,  une  importance  décisive  au  moins  pour  l'observa- 
tion en  question.  Dans  le  cerveau  c'étaient  les  lésions  de  la 
paralysie  générale  et  rien  de  plus. 

La  pathogénie  se  résumerait  donc  :  V  dans  des  foyers  de 
myélite  créés  directement  et,  S*"  dans  une  dystrophie  des 
éléments  nerveux,  dystrophie  qui  serait  commandée  par  les 
lésions  cérébrales;  ensuite  viendraient  les  altérations  vas- 
culaires  et  conjonctives. 

11  paraîtra  peut-être  étrange  que  dans  d'autres  maladies 
cérébrales  comme  la  démence  sénile  où  les  éléments  corticaux 
sont  profondément  détruits  ou  altérés  on  ne  rencontre  pas 
ces  mêmes  dégénérescences  de  la  moelle. 

Est-ce  parce  qu'ici  la  lésion  cérébrale  est  purement  dégé- 
nérative,  tandis  qu'elle  est  inflammatoire  dans  la  paralysie 
générale?  Le  fait  parait  fort  vraisemblable. 


II.   —   SYMPTOMES   ET   FORMES   CLINIQUES 
A.  SYMPTOMES 

Si,  avant  d'entrer  dans  le  détail  des  symptômes  spinaux  de 
la  paralysie  générale,  nous  cherchons  à  dégager  un  caractère 
qui  appartienne  en  propre  à  la  symptomatologie  spinale  de 
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cette  maladie,  nous  marquerons  que  ce  caractère  distinctif 
n'est  pas  rencontré  dans  les  manifestations  actuelles  de  tel 
ou  tel  malade  et  de  telle  ou  telle  forme. 

A  un  moment  donné,  c'est  tantôt  le  tableau  du  tabès,  tan- 
tôt celui  d'une  atrophie  musculaire,  tantôt  celui  du  tabès 
spasmodique  ou  celui  d'une  paralysie  pseudo-bulbaire,  etc. 
qu'on  observe. 

Or,  îl  est  sans  doute  difficile  d'apercevoir  les  différences 
avec  ces  diverses  maladies  évoluant  pour  leur  propre 
compte. 

Mais  par  contre  si,  laissant  de  côté  les  symptômes  eux- 
mêmes,  quelle  que  soit  la  forme  qu'ils  présentent  à  un 
moment  donné,  pour  les  envisager  dans  leur  évolution,  on 
verra  alors  la  distinction  nette  qu'ils  offrent  dans  la  paralysie 
générale.  C'est  dans  leur  évolution  que  réside,  en  effet,  ce 
caractère  spécial  que  nous  recherchons. 

La  mobilité  des  signes,  la  rapidité  avec  laquelle  se  fait 
leur  transformation  :  voilà  ce  que  nous  offrent  de  tout  à  fait 
particulier  les  signes  spinaux  de  la  paralysie  générale. 

Un  malade  présente  au  début  de  sa  maladie  des  douleurs 
fulgurantes  ;  au  bout  de  quelques  mois  il  n'y  a  plus  trace  de 
douleurs  ;  un  autre  présente  de  l'exagération  des  réflexes  et 
de  la  contracture  ;  quelques  mois  plus  tard,  à  cet  état  a  fait 
place  l'abolition  ou  la  diminution  des  réflexes  et  à  la  con- 
tracture s'est  substitué  un  état  de  parésie  flasque. 

Si  l'on  songe  combien  de  temps,  combien  d'années  durent 
les  douleurs  du  tabès,  on  verra  qae  si  à  un  moment  donné 
ces  douleurs  sont  les  mêmes  dans  les  deux  maladies,  elles 
diffèrent  dans  la  paralysie  générale  en  ce  qu'elles  disparais- 
sent rapidement  pour  faire  place  à  un  autre  état.  Et  de  même 
en  ce  qui  concerne  la  contracture  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  ou  d'une  autre  forme  de  myélite,  car  chez 
le  paralytique  général  cette  contracture  n'aura  été  au  cours 
de  sa  maladie  qu'un  phénomène  de  courte  durée. 

On  peut  dire  des  manifestations  spinales  de  la  paralysie 
générale  qu'elles  empruntent  pour  un  moment  la  forme  symp- 
tomatique  dune  maladie  définiey  mais  à  titre  de  phénomène 
passager.  La  maladie  fait  un  pas  de  plu^  elle  se  généralise 
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rapidement  et  la  localisation  prédominante,  qui  venait  de  lui 
imprimer  une  forme,  s'évanouit. 

C'est  une  transformation  rapide  d'une  forme  en  une  autre, 
mais  par  atténuation  du  symptôme  premier. 

La  maladie  a  prédominé  par  exemple  pendant  un  instant 
sur  les  cordons  latéraux  et  l'on  avait  de  la  contracture; 
mais  bientôt  elle  renforce  ses  lésions  du  côté  des  autres 
systèmes,  elle  détruit  les  cellules  motrices,  frappe  les  nerfs 
périphériques  et  la  contracture  fait  place  à  l'état  parétique 
et  de  macilence  musculaire  qui  rappelle  plus  ce  qu'on  voit 
dans  une  cachexie  que  dans  une  affection  localisée  h  un  sys- 
tème de  la  moelle. 

La  localisation  n'est  que  temporaire,  car  bientôt  l'enva- 
hissement se  poursuit. 

Si,  en  dehors  de  cette  évolution  spéciale  des  symptômes,  on 
voulait  trouver  un  autre  caractère  distinctif  avec  des  autres 
maladies  spinales,  il  faudrait,  croyons-nous,  le  chercher  dans 
t atténuation  des  symptômes. 

Ainsi  on  n'observe  par  d'amyotrophie  aussi  marquée  que 
dans  l'atrophie  musculaire  myélopathique  ;  on  ne  voit  pas  de 
douleurs  aussi  intenses  que  dans  le  tabès,  on  n'a  pas  de  con- 
tractures aussi  prononcées  que  dans  les  scléroses  latérales 
isolées.  —  C'est  seulement  le  tableau  atténué  de  ces  maladies 
qu'on  observe  à  un  moment  donné. 

Aussi,  si  nous  parlons  de  formes  spinales,  c'est  surtout 
lorsqu'on  envisage  les  malades  au  début  de  leur  affection  et  à 
une  période  donnée. 

1*  Époque  d'apparition  des  symptômes  spinaux. 

L'observation  permet  d'établir  que  ces  troubles  sont  d'au- 
tant plus  nets,  qu'ils  sont  plus  dégagés  d'autres  symptômes. 
Aussi  ont-ils  le  maximum  d'importance  lorsqu'ils  se  mon- 
trent au  début  de  la  maladie,  tandis  qu'il  n'existe  pas  encore 
de  signes  encéphaliques  ou  que  ces  derniers  sont  si  peu 
accusés  qu'ils  passent  inaperçus,  ce  qui  arrive  souvent.  D'au- 
tant plus  que  l'affection  spinale  attire  complètement  l'atten- 
tion du  médecin. 
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Même  dans  ce  cas,  s'il  existe  quelques  symptômes  prove- 
nant en  réalité  d'une  lésion  cérébrale  naissante  dans  les 
zones  motrices,  on  est  naturellement  porté  à  les  rapporter  à 
la  maladie  spinale  si  évidente. 

Un  examen  minutieux  pourrait  cependant  mettre  à  Tabri 
de  cette  interprétation  erronée.  On  constaterait  une  légère 
amnésie,  un  peu  d'embarras  de  la  parole,  du  tremblement 
vermiculaire  de  la  langue  et  même,  symptôme  d'une  grande 
importance,  de  l'inégalité  pupillaire.  Dans  les  formes  spinales 
ce  signe  conserve  toute  l'importance  qu'il  a  dans  le  diagnostic 
de  la  paralysie  générale. 

Parmi  les  signes  tirés  de  l'examen  de  l'œil,  il  a  pour  le 
diagnostic  de  cette  maladie  une  importance  particulière  et 
que  n'ont  pas  dans  la  même  maladie  le  myosis  ou  le  signe 
d'Argyll  Robertson  atténué  qu'on  observe  aussi  bien  dans  les 
affections  de  la  moelle  que  dans  l'encéphalite  diffuse. 

On  peut  donc  diviser  les  accidents  spinaux  de  la  paralysie 
générale  en  deux  grandes  catégories  en  disant  que  tantôt 
ils  apparaissent  à  titre  de  maladie  spinale,  tantôt  à  titre  de 
lésion  accessoire  de  la  moelle  au  cours  d'une  maladie  encé- 
phalique déjà  déterminée  et  diagnostiquée. 

Dans  cette  manière  de  voir  on  reconnaît  à  côté  des  formes 
de  début  de  la  paralysie  générale  si  bien  décrites,  il  y  a  long- 
temps déjà,  par  M.  le  docteur  J.  Falret,  qu'il  existe  en  outre 
une  forme  spinale.  Nous  verrons  d'ailleurs  que  cette  forme 
spinale  comporte  elle-même  des  subdivisions  suivant  les  loca- 
lisations primitives  de  la  maladie  dans  Taxe  spinal  ;  bien  que, 
jusqu'ici,  on  se  soit  surtout  occupé  de  la  forme  tabétique  qui 
est  la  plus  fréquente  et  qui  dans  la  bouche  des  auteurs  est 
pour  ainsi  dire  synonyme  de  forme  spinale. 

Ainsi,  à  côté  de  la  forme  congestive  (attaques  apoplecti- 
formes  ou  épilept  if  ormes),  de  la  forme  paralytique  (troubles  de 
la  motilité  des  membres  et  de  la  langue),  de  la  forme  dépres- 
sive (hypocondrie),  de  la  forme  expansive  (satisfaction, 
idées  de  force  et  de  grandeur),  on  doit  ranger  en  outre  la  forme 
spinale  (accidents  simulant  ceux  du  tabès  ou  d'une  autre 
forme  de  myélite)  avec  ses  variétés. 

Nous  venons,  pour  simplifier  les  choses,  d'admettre  des 
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accidents  spinaux,  soit  antérieurs  aux  signes  cérébraux,  soit 
contemporains  de  ces  derniers. 

M.  le  docteur  Auguste  Voisin,  dans  son  excellent  traité  de 
la  paralysie  générale,  a  reconnu  une  triple  division  qui  parait 
encore  plus  exacte,  la  voici  : 

1®  Accidents  spinaux  survenant  en  même  temps  que  des 
troubles  encéphaliques.  C'est  ce  qu'on  observe  en  particulier 
dans  les  formes  galopantes  de  la  paralysie  générale. 

2*  Accidents  spinaux  survenant  avant  les  troubles  encé- 
phaliques. Ici  l'auteur  fait  intervenir  : 

a)  La  prédisposition  à  l'inflammation  de  la  moelle  et  du 
cerveau  ; 

b)  La  maladie  de  la  moelle  causant  la  maladie  du  cerveau, 
ce  qui  arriverait  dans  les  cas  où  les  douleurs  d'origine  spi- 
nale sont  très  vives  ; 

c)  La  propagation  d'une  lésion  d'abord  localisée  à  la 
moelle  (cordons  postérieurs);  c'est  l'hypothèse  de  M.  le  docteur 
Foville. 

y  Accidents  spinaux  survenant  au  cours  de  la  paralysie 
générale,  ce  qui  arriverait  dans  les  80  p.  100  des  cas.  On 
observerait  alors  soit  des  accidents  ataxiformes  (sclérose  des 
cordons  postérieurs),  soit  la  méningite  spinale  chronique, 
soit  une  lésion  des  cornes  antérieures  (atrophie  musculaire), 
soit  une  myélite  diffuse  avec  foyers  de  ramollissement. 

L'anatomie  pathologique  nous  a  montré  ce  qu'il  en  était 
de  ces  lésions  dans  leur  topographie  et  dans  leur  fréquence. 
Nous  n'y  insisterons  que  pour  ajouter  cette  remarque  :  bien 
souvent  l'autopsie  démontre  des  lésions  de  la  moelle  là  où  la 
maladie  avait  évolué  sans  se  conipliquer  d'une  symptoma- 
tologie  spinale  bien  accusée. 

2"  Des  symptômes  spinaux  envisagés  isolément. 

A.  Les  douleurs, — L'élément  douleur  peut  annoncer  le  dé- 
but de  la  maladie.  On  connaît  quelques  cas  où  la  maladie  en 
imposait  d'abord  pour  une  sciatique  soit  unilatérale,  soit 
double.  Dans  d'autres  cas  c'est  une  névralgie  de  la  5*  paire 
sous  forme  de  migraine  qui  ouvre  la  scène.  Le  professeur 

ARCH.  DB  MÉD.  BXPBR.  -  TOMB  VI.  7 


98  M.   KLIPPBL. 

Charcot  [Progrès  médical^  1882)  et  M.  Parinaud  (Archives  de 
neurologie^  1883)  en  ont  cité  des  exemples. 

D'autres  fois  il  s'agit  de  douleurs  musculaires  plus  ou 
moins  vagues  de  forme  et  de  distribution,  qu'on  rapporte  vo- 
lontiers à  la  diathèse  arthritique,  dont  les  malades  ont  pu 
présenter  des  signes  à  une  période  antérieure,  qui  viennent 
accuser  d'abord  le  développement  quasi  latent  de  TafTection 
spinale  ou  névritique.  Mais  c'est  surtout  au  cours  de  la  ma- 
ladie qu'on  observe  cette  variété  de  douleur,  et  alors  sa  signi- 
fication ne  laisse  aucun  doute.  Quelques  médecins  spécialistes 
ont  insisté  pour  qu'on  ne  confonde  pas  ces  sortes  de  névralgie 
avec  celles  qui  résultent  du  froid  ou  d'une  diathèse.  D'ailleurs 
les  paralytiques  généraux  se  plaignent  peu,  et  nous  allons 
voir  que  les  douleurs  tabétiques  semblent  fort  atténuées  chez 
eux.  Ces  dernières  sont  de  beaucoup  les  plus  importantes. 
Elles  apparaissent  très  souvent  avant  tout  autre  signe  de  la 
maladie.  Les  malades  sont  soignés  comme  tabétiques  pen- 
dant quelques  mois,  ensuite  apparaissent  d'autres  signes  et 
le  diagnostic  se  complète.  Ces  douleurs  consistent  en  élance- 
ments douloureux,  surtout  dans  les  membres  inférieurs.  Le 
plus  souvent  ce  sont  des  douleurs  superficielles  paraissant 
avoir  un  siège  cutané,  occupant  les  deux  jambes,  mais  non 
d'une  façon  simultanée.  Dès  que  surviennent  les  signes  céré- 
braux, les  douleurs  jouent  un  rôle  secondaire.  Même  dans  le 
début  elles  semblent  ne  pas  tenir  une  place  aussi  importante 
que  dans  le  tabès  proprement  dit,  où  d'ailleurs  les  degrés  sont 
également  assez  variables  pour  que  ce  signe  ainsi  défini  ne 
puisse  comporter  une  grande  valeur  diagnostique  de  début. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  se  demander  pourquoi  les  dou- 
leurs tabétiformes,  en  général  si  pénibles,  occupent,  dans  la 
paralysie  générale  avec  sclérose  des  cordons  postérieurs,  un 
rôle  si  remarquablement  effacé,  lorsqu'on  les  envisage  dans 
toute  l'évolution  de  la  paralysie  générale. 

Il  nous  semble  que  les  explications  de  cet  étrange  phéno- 
mène abondent,  et  nous  invoquerons  les  suivantes  :  l'anato- 
mie  pathologique  montre  souvent  ime  sclérose  seulement 
relative  des  cordons  postérieurs  et,  fait  plus  important,  nous 
avons  vu,  en  décrivant  l'état  des  racines  spinales  postérieures, 
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quo  leurs  lésions  étaient  loin  d'atteindre  Tatrophie  grise  qu'on 
observe  dans  le  tabès.  En  second  lieu  on  peut  invoquer  l'am- 
nésie du  paralytique  général.  L^accès  douloureux  qu'il  a  subi 
pendant  quelques  minutes  ou  même  quelques  heures,  est 
aussitôt  oublié.  Son  optimisme  reprend  bientôt  tous  ses  droits, 
et  le  malade  semble  ne  pas  croire  à  la  possibilité  de  la  souf- 
france chez  lui.  Il  est  souvent  nécessaire  de  surprendre  par 
un  geste,  par  une  secousse  musculaire,  la  présence  d'une 
douleur  qui  semble  aussitôt  oubliée  du  malade.  Nous  avons 
observé  un  malade  ôtanl  fréquemment  l'une  de  ses  bottines 
sans  se  plaindre.  Peut-être  avait-il  une  conscience  plus  ou 
moins  vague  d'une  de  ces  douleurs  de  constriction,  d'écrase- 
ment du  pied  dans  une  bottine  de  fer  comme  en  présentent  les 
tabétiques.  Enfin  il  faut  compter  avec  la  généralisation  rapide 
des  lésions  aux  nerfs  périphériques,  aux  zones  sensitives  de 
la  moelle  et  de  l'encéphale,  produisant  d'abord  l'analgésie, 
puis  l'anesthésie.  On  peut  dire  de  l'élément. douleur  ce  qui 
s'applique  à  l'état  des  réflexes,  aux  contractures ,  et  ce  que 
nous  indiquions  en  commençant  ce  chapitre  à  Tégard  de 
presque  tous  les  symptômes  spinaux  de  la  paralysie  générale, 
c'est-à-dire  Tatténuation  et  la  rapide  transformation  des  signes 
par  diffusion  des  lésions. 

B.  De  l'anesthésie.  —  L'anesthésie  si  fréquente  a  plusieurs 
origines.  Elle  relève  avant  tout  du  «  rétrécissement  de  la 
conscience  »,  si  marqué  dans  la  paralysie  générale.  Elle 
relève  ensuite  de  l'altération  des  nerfs  périphériques.  Elle 
est  surtout  un  phénomène  des  dernières  périodes.  Elle  peut 
occuper,  dans  ses  formes  et  ses  degrés,  la  sphère  des  nerfs  de 
sensibilité  générale  et  celles  des  nerfs  des  sens  spéciaux. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  olfactive,  bien  étudiés  par 
A.  Voisin,  sont,  on  le  sait,  un  des  signes  du  diagnostic  au 
début  de  la  maladie.  L'affaiblissement,  de  l'ouïe  à  la  même 
période  n'est  pas  rare.  Si  la  sclérose  du  nerf  optique  est  rare, 
il  est  au  contraire  fréquent  d'observer  de  la  diminution  de 
l'acuité  visuelle  et  dans  un  cas  plus  rare  du  rétrécissement 
du  champ  visuel.  Ce  sont  les  troubles  moteurs  et  les  troubles 
réflexes  qui  caractérisent  la  vision  des  paralytiques. 

L'anesthésie  et  les  perversions  de  la  sensibilité  sont,  en 
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somme,  les  mêmes  que  pour  le  tabès  dans  la  sphère  des  nerfs 
périphériques.  Ajoutons  que  dans  la  majorité  des  cas  Fexa- 
men  de  la  sensibilité  est  difficile  chez  des  malades  incapables 
du  phénomène  de  l'attention. 

C.  État  des  réflexes.  —  Les  réflexes  sont  particulièrement 
intéressants  à  étudier  dansTorgane  de  la  vue.  Dans  des  leçons 
récentes  S  notre  maître,  M.  le  D'  Ballet,  en  a  fait  une  étude 
approfondie  en  rappelant  d'ailleurs  d'opinion  conforme  de 
M.  le  D'  Parinaud. 

On  peut  observer  Tabolition  des  réflexes  à  la  lumière 
(signes  d'Àrgyll  Robertson)  ainsi  qu'on  le  constate  régulière- 
ment dans  le  tabès.  Sous  l'influence  de  la  lumière  les  pupilles 
restent  immobiles,  tandis  que  les  réflexes  de  l'accommoda- 
tion aux  distances  persistent.  Si  cela  peut  être,  il  s'agit  plutôt 
ici  de  l'exception  que  de  la  règle. 

Ce  qu'on  observe  communément,  c'est  une  simple  dimi- 
nution du  réflexe  lumineux,  soit  un  faux  signe  dArgyll  Ro^ 
bertson  (Ballet),  et  de  plus,  nouvelle  difl'érence  avec  les  tabé- 
tiques,  l'accommodation  aux  distances  n*est  pas  normale, 
mais  affaiblie.  C'est  dans  l'ensemble  de  ces  deux  signes  réu- 
nis chez  le  même  malade  que  M.  Ballet  a  trouvé  la  caracté- 
ristique de  l'œil  du  paralytique  général.  On  comprend  toute 
l'importance  de  cette  constatation  en  ce  qui  concerne  le  dia- 
gnostic de  la  maladie  et  d'autant  plus  que,  d'après  M.  Ballet, 
on  le  pourrait  faire  dès  le  dél  ut  dans  quelques  cas. 

En  ce  qui  concerne  maintenant  les  réflexes  tendineux  et 
cutanés,  nous  rappellerons  encore,  à  l'occasion  de  ces  symp- 
tômes, la  règle  générale  formulée  plus  haut.  Les  réflexes,  en 
efl'et,  se  montrent  souvent  exagérés  au  début  de  la  maladie, 
tandis  qu'on  les  voit  abolis  un  peu  plus  tard.  La  thèse  récente 
de  M.  Renaud,  faite  à  la  clinique  de  Sainte-Anne,  donne  le 
résultat  d'investigations  très  nombreuses  et  longuement  pour- 
suivies sur  l'étude  des  réflexes. 

Nous  allons  tirer  de  l'ouvrage  de  cet  auteur,  qui  porte 
également  sur  d'autres  questions,  ce  qui  est  relatif  au  sujet 
qui  nous  occupe.  M.  Renaud  a  constaté  les  faits  suivants  : 

1.  Progrès  médical,  JO  juin  1893. 
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Dans  la  paralysie  générale,  les  réfiexes  tendineux  sont 
exagérés  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

Cette  exagération  se  retrouve  également  à  la  percussion 
de  tous  les  tendons. 

Au  début  de  Fatrection,  Texagéralion  est  la  règle  ;  elle  fait 
place,  dans  certains  cas,  à  Tabolition  des  réflexes  à  mesure 
que  les  processus  pathologiques  se  généralisent  et  que  la 
démence  progresse. 

Symptomatologique  dune  lésiou  des  cordons  latéraux, 
l'exagération  des  réflexes  semble  cependant,  dans  beaucoup 
de  cas,  être  la  conséquence  d'un  état  pathologique  du  cer- 
veau. 

Le  signe  de  Westphal  est  relativement  rare  ;  on  le  trou  ve 
ou  bien  chez  des  malades  qui  ont  des  signes  de  lésions  des 
cordons  postérieurs,  ou  bien  à  Tétat  de  phénomène  isolé. 

Les  réflexes  tendineux  conservés  et  normaux  sont  Texcep- 
tion  dans  la  paralysie  progressive  des  aliénés.  Ils  coïncident 
avec  le  minimum  des  signes  physiques. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  est  altéré  dans  les  deux  tiers 
des  cas  environ.  Cette  altération  consiste  aussi  souvent  en 
exagération  qu'en  abolition. 

L'exagération  des  réflexes  tendineux  et  plantaire  cutané 
peut  être  y  au  début,  d'un  précieux  secours  pour  le  dia- 
gnostic. 

Il  n'y  a  aucun  rapport  appréciable  entre  l'état  de  dépres- 
sion ou  d'expansion  des  paralytiques  et  l'état  de  leur  réflecti> 
vite  spinale. 

En  cas  d'abolition  du  réflexe  patellaire  on  trouve  presque 
toujours  le  signe  d'Argyll  Robertson  et  souvent  l'abolition 
du  réflexe  plantaire  cutané. 

D.  Troubles  trophiques.  —  En  dehors  des  amyotrophies 
qui  vont  nous  occuper  un  peu  plus  loin,  on  rencontre  sou- 
vent des  eschares  de  la  peau.  Elles  siègent  surtout  au  sacrum 
et  relèvent  alors  des  lésions  de  la  moelle.. .  Quand  elles  existent 
dans  les  régions  fessières  on  peut  les  rapporter  aux  lésions 
de  l'écorce  cérébrale  elle-même. 

Dans  des  cas  plus  rares  on  les  trouve  aux  talons  et  on  est 
autorisé  à  y  faire  intervenir  l'action  des  nerfs  périphériques 
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combinée  à  celle  de  la  cachexie  et  de  la  pression  exercée  en 
ces  points  par  le  décubitus  dorsal. 

Chez  les  malades  gâteux,  Tacné  précédant  l'ulcération 
relève  de  l'action,  si  difficile  à  entraver,  de  l'urine  et  des  ma- 
tières fécales. 

Le  mal  perforant  a  été  constaté  dans  la  paralysie  générale 
(Christian,  Marandon  de  Montyel).  Sa  présence  a  la  même 
signification  que  dans  les  autres  myélopathies. 

Il  en  est  de  même  de  la  première  période  de  l'asphyxie 
locale  des  extrémités  qui  en  général  se  lie,  d'après  de  nom- 
breuses observations,  à  la  névrite  périphérique. 

Notons  dans  le  même  ordre  d'idées  le  zona  et  le  pemphigus, 
dont  une  observation  de  M.  le  D'  Déjerine  où  il  existait  éga- 
lement des  névrites.  Signalons  enfin  l'othématome  et  la  chute 
des  ongles  (Régis). 

E.  Troubles  moteurs.  —  Du  tîôté  de  la  motricité  on  note 
comme  pouvant  relever  de  la  moelle  et  des  nerfs  périphé- 
riques un  ensemble  très  complexe  de  désordres,  allant  de  la 
parésie  à  la  contracture,  du  tremblement  à  l'ataxie,  de  ]a 
macilence  généralisée  des  muscles  à  l'atrophie  locale. 

Si  l'on  cherche  à  comparer  ce  qui  se  passe  dans  la  sphère 
de  la  sensibilité  générale  à  ce  qu'on  observe  dans  le  domaine 
de  la  motricité,  on  reconnaîtra  facilement  que  d'un  côté 
comme  de  l'autre  le  cerveau  intervient  pour  compliquer  par 
ses  propres  lésions  ce  qui  relève  de  celles  de  la  moelle. 

Mais  l'action  n'est  pas  la  même  dans  les  deux  cas. 

Les  lésions  cérébrales  entraînent  une  atténuation  de  tous 
les  phénomènes  sensibles  d'où  l'amnésie,  les  perceptions 
vagues  n'entraînent  pas  à  leur  suite  l'aperception,  le  défaut 
d'association  des  conceptions,  qui  caractérisent  l'état  psycho- 
logique du  paralytique,  aboutissant  à  cette  sorte  d'insensibi- 
lité vis-à-vis  des  incitations  du  monde  extérieur.  Or  ces  phéno- 
mènes masquent  les  lésions  des  conducteurs,  atténuent  les 
douleurs  et  la  sensibilité  générale. 

Au  contraire,  dans  le  domaine  moteur,  l'encéphale  inter- 
vient pour  surajouter  ses  lésions  à  celles  de  la  moelle  et  des 
nerfs;  si  bien  qu'ici  les  troubles  moteurs  abondent. 

Mais  ici,  la  difficulté  survient  lorsqu'il  s'agit  de  faire  leur 
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part  respective  aux  zones  corticales  motrices  d'une  part  et 
aux  faisceaux  moteurs  des  nerfs  et  de  la  moelle  de  l'autre. 

Même  dans  les  cas  où  on  est  en  présence  d'un  début  pure- 
ment moteur  delà  maladie,  riennedit,enrabsence  des  troubles 
psychiques,  que  les  troubles  du  mouvement  ne  dérivent  pas 
des  lésions  du  cerveau  moteur. 

Nous  ne  tenterons  pas  de  démêler  ce  qui  appartient  à  cha- 
cun de  ses  organes  dans  les  troubles  du  mouvement,  croyant 
qu'ils  interviennent  toujours  simultanément,  malgré  les  appa- 
rences, dans  cette  maladie. 

La  paralysie  générale  est  d'abord  et  avant  tout  une  mala- 
die du  cerveau  dont  les  lésions  retentissent  ensuite  sur  le 
reste  du  système  nerveux. 

Mais  sans  entrer  dans  le  détail  des  troubles  moteurs  de 
la  paralysie  générale,  nous  indiquerons  brièvement  ce  qu'on 
observe  dans  les  formes  spinales,  c'est-à-dire  dans  celles  où 
la  moelle  semble  lésée  d'abord  et  surtout. 

Tandis  que  les  forces  sont,  au  début,  assez  bien  conservées 
dans  les  formes  cérébrales,  elles  fléchissent  plus  rapidement 
dans  les  formes  spinales.  Peut-être  est-ce  par  erreur  qu'on  a 
tant  insisté  sur  la  faiblesse  qui  caractérise  cette  maladie.  Le 
fait  est  surtout  vrai  dans  la  seconde  période.  À  son  stade  ini- 
tial la  paralysie  générale  n'est  pas  une  paralysie.  11  nous  a 
paru  que  la  faiblesse  du  début  se  liait  surtout  à  des  détermi- 
nations spinales,  précoces.  Cette  faiblesse  s'accompagne  alors 
d'exaltation  de  tous  les  réflexes  tendineux  et  d'un  certain 
degré  de  contracture. 

C'est  alors  que  l'on  observe  au  dynamomètre  une  dimi- 
nution évidente. 

Autrement  les  malades  ont  surtout  de  la  diminution  de  la 
volonté,  mais  non  de  la  force  des  muscles,  lorsqu'on  prend 
soin  de  la  mesurer  méthodiquement.  Il  y  a  là  une  distinction 
à  établir  entre  deux  états  dont  l'un  dérive  des  facultés  intel- 
lectuelles, l'autre  du  pouvoir  des  conducteurs  de  la  motricité. 

Les  mouvements  alaxiques  du  début  et  simulant  le  tabès 
se  rattachent  nettement  aux  lésions  des  cordons  postérieurs. 
Quand  la  maladie  a  franchi  son  premier  stade,  des  mouve- 
ments rappelant  l'ataxie  peuvent  encore  se  produire,  mais 
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jamais  nous  n'avons  observé  ces  derniers  avec  cette  netteté, 
qui  fait  incliner  vers  une  lésion  unique,  celle  des  cordons 
postérieurs. 

Les  contractures  peuvent  exister  dans  des  cas  assez  rares 
de  forme  spinale  avec  les  caractères  qu'on  rencontre  dans  les 
lésions  des  cordons  latéraux. 

Nous  en  avons  vu  un  exemple  aux  membres  inférieurs  ; 
un  autre  à  Tun  des  membres  supérieurs. 

Ces  contractures  peuvent  rapidement  céder  et  faire  place 
à  la  parésie  flasque,  grâce  à  la  diffusion  des  lésions. 

Il  est  deux  catégories  de  paralytiques  avec  amyotrophie  : 
ceux  qui  présentent  de  1  atrophie  musculaire  diffuse  sous 
forme  de  macilence  cachectique  qui  semble  dépendre  autant 
de  rinanisation  que  des  lésions  locales,  et  ceux  qui  offrent 
une  atrophie  intense  et  localisée,  comme  on  en  voit  dans  le 
type  d'atrophie  Àran-Duchenne. 

Nous  avons  observé  un  exemple  où  les  lésions  évoluaient 
dans  la  sphère  du  nerf  cubital.  Les  interosseux,  les  émi- 
nences  thénar  et  hypothénar  étaient  en  état  d'atrophie  ma- 
nifeste. On  comprend  jusqu'à  quel  point  une  telle  localisation 
rappelait  un  type  d'atrophie  myélopathique  bien  connue. 

Lorsque  les  atrophies  sont  rapides  et  plus  généralisées 
dès  le  début  et  quand  il  s'y  joint  de  la  contracture,  on  a  le  type 
de  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Toutes  ces  localisations  anatomiques  qui  se  traduisent 
cliniquement  par  des  symptômes  si  spéciaux,  tendent  rapi- 
dement vers  la  forme  commune  de  la  paralysie  générale,  vers 
ce  mélange  de  troubles  moteurs  multiples  qui  font  que  le  ma- 
lade se  présente  à  la  fois  comme  atteint  dans  sa  moelle  et 
dans  son  cerveau. 

Si  l'on  analyse,  en  effet,  les  troubles  moteurs  de  beaucoup 
de  paralytiques  généraux,  on  est  frappé  d'y  reconnaître  un 
ensemble  de  caractères  qui  n'en  font  ni  un  simple  tremble- 
ment, ni  un  mouvement  choréique,  ni  une  déséquilib ration 
purement  ataxique,  mais  quelque  chose  de  moins  bien  défini 
et  participant  de  chacun  de  ces  troubles. 

Les  lésions  spinales,  qui  nous  occupent,  prennent  une  large 
part  à  une  telle  symptomatologie. 
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B.     —     FORMES     CLINIQUES 


Les  formes  spinales  de  la  paralysie  générale  sont  mul- 
tiples. On  peut  dire  cependant  que,  lorsqu'on  parle  de  la  forme 
spinale  de  cette  affection,  on  éveille  immédiatement  dans 
Fesprit  le  tableau  du  tabès  précédant  de  peu  des  signes  de 
démence.  C'est  que,  en  effet,  les  douleurs  fulgurantes  et 
lataxie  du  mouvement  sont  de  beaucoup  Taspect  le  plus 
souvent  réalisé.  Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  En  présence 
d'un  début  par  une  parésie  double  avec  exaltation  des  réflexes 
et  syndrome  de  paralysie  labio-glosso-pharyngée,  on  peut  se 
croire  en  face  d'une  maladie  bulbaire  comme  dans  d'autres 
cas  on  peut  songer  à  une  atrophie  musculaire,  à  une  sclérose 
latérale,  etc. 

Faisons  remarquer  qu'à  l'occasion  de  chacun  de  ces 
aspects  particuliers,  on  peut  se  demander  si  l'on  n'est  pas  en 
présence  d'une  maladie  de  la  moelle,  se  compliquant  de  lé- 
sions cérélH*ales.  Mais  la  survenauce  de  la  paralysie  générale 
dans  ses  formes  habituelles,  et  qui  succède  à  bref  délai  au 
tableau  spinal  du  début,  permet  de  reconnaître  une  seule  et 
même  maladie  ne  s'éloignant  du  type  commun  que  par  une 
prédominance  de  lésions  sur  tel  ou  tel  système  de  la  moelle. 

Sans  doute  toutes  ces  affections  évoluant  comme  maladie 
à  part  et  y  compris  l'ataxie  locomotrice  de  Duchenne  de  Bou- 
logne, peuvent  se  compliquer  de  paralysie  générale.  Mais  ces 
faits  sont  l'exception  et  doivent  être  distingués,  à  notre  avis, 
des  formes  spinales  de  la  paralysie  générale. 

Nous  croyons  qu'en  rapprochant  les  localisations  spinales 
des  symptômes  cliniques  observés  dans  tel  ou  tel  cas,  on  peut 
créer  différentes  formes  anatomo-cliniques.  C'est  ainsi  qu'à 
la  sclérose  prédominant  sur  les  cordons  postérieurs  corres- 
pondrait la  forme  tabétique;  qu'à  l'altération  prédominant 
du  côté  des  cornes  antérieures  correspondrait  la  forme  amyo- 
trophique,  et  ainsi  de  suite.  Nous  suivrons  cette  manière 
de  voir  qui  semble  avoir  de  son  côté  et  pour  appui  la  physio- 
logie^  et  ce  que  l'on  sait,  depuis  les  brillants  travaux  du  pro- 
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fesseur  Gharcot,  sur  les  systématisations  en  pathologie  spi- 
nale. 

Mais  nous  rappelons  aussi  que  les  lésions  de  la  moelle, 
décrites  plus  haut,  nous  ont  montré  que  ces  localisations  à 
tel  ou  tel  système  n'étaient  que  des  prédominances  de  lésion 
sur  tel  ou  tel  système  physiologique. 

On  comprendra  dès  lors  que  nos  divisions  comportent 
quelque  chose  de  schématique  qui  n'appartient  à  la  maladie 
elle-même  que  d'une  façon  soit  transitoire,  soit  incomplète. 

Maintenant  les  lésions  rencontrées  sont-elles  adéquates 
aux  symptômes  observés  dans  chacune  de  ces  formes?  Par 
exemple  le  degré  de  la  sclérose  des  cordons  latéraux  implique- 
t-il  le  degré  de  la  contracture?  L'atrophie  des  cellules  des 
cornes  antérieures  correspond-elle  dans  les  mêmes  propor- 
tions à  l'atrophie  musculaire  ? 

Non,  sans  doute, car  les  faits  sont  plus  complexes.  Et  pour 
reprendre  les  exemples  précédents,  nous  dirons  que  la  lésion 
des  cornes  antérieures  que  vient  compliquer  la  sclérose  laté- 
rale peut  diminuer  le  degré  de  la  contracture;  que  la  névrite 
périphérique  peut  entraîner  l'atrophie  musculaire,  tandis 
que  les  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures  sont  relati- 
vement moindres  que  l'atrophie  des  muscles. 

Dans  ce  rapprochement  des  lésions  et  des  symptômes  qui 
leur  correspondent,  il  faut  faire  intervenir,  à  titre  plus  ou 
moins  accessoire,  de  nombreux  facteurs  parmi  lesquels  les 
lésions  dynamiques,  la  prédisposition  du  malade,  l'influence 
de  lésions  voisines,  l'état  des  nerfs  périphériques,  l'influence 
directe  de  la  cachexie  sur  les  muscles,  les  modifications  nou- 
velles survenues  au  cours  de  la  maladie. 

Ces  restrictions  faites,  voici  quelle  sera  pour  nous  la  clas- 
sification des  formes  spinales,  du  moins  les  plus  communes, 
de  la  paralysie  générale  : 

1**  Forme  tabétique. 

Sa  fréquence  très  grande  et  son  importance  peuvent  être 
reconnues  facilement  en  jetant  les  yeux  sur  les  travaux 
nombreux  auxquels  elle  a  donné  naissance^  et  qu'on  trou- 
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vera  à  l'Index  bibliographique  ci-joint.  Aussi  est-il  bien  inu- 
tile d'insister  sur  ses  symptômes  :  ce  sont,  en  un  mot,  ceux 
du  tabès. 

C'est  sans  doute  pourquoi  s'est  déjà  posée  et  se  pose 
même,  à  l'heure  actuelle,  cette  importante  question  des  rap- 
ports de  la  paralysie  générale  avec  le  tabès. 

Nous  pensons  être  d'accord  avec  tous  les  auteurs  qui  ont 
étudié  l'histologie  de  la  paralysie  générale  en  affirmant  la 
très  grande  fréquence  (soit  associée  à  des  lésions  des  cordons 
latéraux,  soit  plus  rarement  isolée)  de  la  sclérose  des  cor- 
dons postérieurs  ;  à  tel  point  que  celle-ci  fait  partie  des  déter- 
minations les  plus  habituelles  de  cette  maladie. 

On  est  dans  ces  cas  en  présence  de  la  paralysie  générale 
elle-même. 

Si  les  symptômes  tabétiques  ont  ouvert  la  scène,  la 
démence  leur  fait  suite  dans  un  temps  qui  varie  de  quelques 
mois  à  trois  ans  environ. 

En  second  lieu,  on  sait,  depuis  les  travaux  de  Jendrassik, 
de  Pierret,  etc.,  que  le  tabès  comporte  des  lésions  cérébrales 
indépendamment  de  toute  paralysie  générale. 

Il  arrive  quelquefois  que  de  tels  malades,  atteints  depuis 
de  longues  années,  offrent  des  troubles  de  l'intelligence. 
C'est  quelquefois  un  délire  qui,  d'après  le  professeur  Pierret, 
est  caractérisé  par  des  idées  de  persécution,  sous  forme  de 
conceptions  délirantes,  greffées  sur  des  sensations  doulou- 
reuses ou  autres  venues  de  la  périphérie. 

Mais  dans  d'autres  cas,  ainsi  que  l'a  observé  le  même 
auteur,  c'est  un  état  de  démence. 

Nous  avons  pu  observer  un  exemple  de  cette  variété  et 
c'est  à  cette  occasion  que  nous  avons  proposé,  il  y  a  quel- 
ques années,  les  termes  de  pseudo-paralysie  générale  tabé ti- 
que ou  de  démence  tabéiique.  Hi^tologiquement  nous  avons 
montré  que  les  lésions  cérébrales  rencontrées  dans  ces  cas, 
tout  en  présentant,  grâce  à  l'altération  des  tubes  nerveux  de 
l'écorce,  des  analogies  avec  ce  que  l'on  observe  dans  la  para- 
lysie générale,  n'étaient  cependant  pas  celles  qui  caractéri- 
sent cette  maladie. 

Enfîn  il  est  pour  nous  incontestable  que  le  tabès  peut  se 


108  M.   KLIPPEL. 

compliquer  tardivement  des  lésions  de  la  paralysie  générale 
constatées  histologiquement.  Dans  le  cas  que  nous  avons 
observé,  la  maladie  tabétique  avait  débuté,  en  1884,  par  une 
arthropathie  du  genou,  des  douleurs  fulgurantes  et  de  Ta- 
taxie.  Les  symptômes  de  paralysie  générale  survinrent 
en  1892,  soit  huit  ans  après  le  début  de  l'affection  spinale. 
L'examen  histologique  fit  constater,  en  outre  des  lésions  cor- 
ticales qu'on  trouve  dans  le  tabès,  celles  qu'on  observe  dans 
la  paralysie  générale  associée  ou  secondaire  '-. 

Il  nous  semble,  en  résumé,  que  ces  trois  ordres  de  faits 
doivent  être  distingués  et  qu'à  côté  de  la  paralysie  générale 
avec  ses  lésions  habituelles  des  cordons  postérieurs,  il  faut 
placer  à  part  le  tabès  compliqué  soit  de  pseudo-paralysie  gé- 
nérale ou  démence  tabétique,  soit  de  paralysie  générale  pro- 
prement dite. 

Ces  deux  derniers  cas  ne  rentreraient  pas  dans  la  forme 
tabétique  qui  nous  occupe  et  nous  ne  les  citons  que  pour  les 
distinguer  de  cette  dernière. 

2'  Forme  de  sclérose  latérale. 

Dans  la  forme  tabétique,  les  localisations  spinales  domi- 
nent sur  les  faisceaux  sensitifs.  La  forme  de  sclérose  latérale 
est  au  contraire  une  forme  motrice.  La  détermination  a  son 
maximum  anatomique  et  fonctionnel  sur  les  cordons  latéraux 
qui  sont  des  faisceaux  moteurs. 

On  peut  voir  avec  le  professeur  Pierret  dans  ces  deux  for- 
mes l'ensemble  de  lésions  portant  sur  les  deux  grands  systè- 
mes centripète  et  centrifuge  entre  lesquels  se  place  le  proces- 
sus intellectuel  et  volontaire. 

Ce  qu'on  observe  en  pareil  cas  ce  sont  les  parésies  bila- 
térales, plus  prononcées  d'un  côté  avec  des  phénomènes  de 
contracture  et  de  l'exagération  des  réflexes.  Cette  modalité 
est  peut-être  encore  plus  nettement  transitoire  que  la  forme 
tabétique.  Bientôt  les  cellules  des  cornes  antérieures  et  les 

1.  C'est  la  dénomination  qae  nous  avons  proposée  ailleurs  pour  les  cas  d'en- 
céphalite diffuse  venant  se  greffer  sur  des  lésions  antérieures  et  chroniques  do 
encéphale. 
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nerfs  périphénques  se  prennent  à  leur  tour  et  la  contracture 
cède.  —  U  est  cependant  un  moment  où  le  diagnostic  de  la 
paralysie  générale  peut  faire  place  à  celui  du  tabès  spasmo* 
dique.  Ces  troubles  moteurs  peuvent  aussi  persister  pendant 
presque  tonte  la  durée  de  Taffection.  Nous  avons  vu  persister 
une  paralysie  spasmodique  aboutissant  à  la  flexion  des  mem- 
bres avec  rétraction  fibreuse  consécutive  et  une  contracture 
de  Tun  des  membres  supérieurs. 

Les  autopsies  montrent  la  sclérose  des  cordons  latéraux, 
maïs  non  pas  isolée  comme  on  pourrait  le  croire  étant  donné 
l'aspect  clinique.  Il  y  a,  de  plus,  sclérose  des  cordons  posté- 
rieurs. D'ailleurs  bien  souvent,  lorsque  ces  deux  systèmes 
sont  dégénérés,  les  symptômes  sont  plus  sous  la  dépendance 
des  faisceaux  latéraux  que  des  postérieurs. 

Ce  sont  des  lésions  très  analogues  qui  peuvent  donner  au 
malade  l'aspect  de  la  sclérose  en  plaques. 

3*  Forme  amyotrophique. 

Un  bon  nombre  d'observations  d*atrophics  musculaires 
liées  à  la  paralysie  générale  existe  à  Theure  actuelle  dans  la 
science. 

La  maladie  peut  revêtir  les  deux  grandes  formes  de  l'atro- 
phie musculaire  myélopathique  :  la  maladie  d'Aran-Du- 
chenne  (atrophie  musculaire  progressive)  ou  la  maladie  de 
Charcot  (sclérose  latérale  amyotrophique) . 

Dans  la  première  forme  on  observe  Tatrophie  des  inter- 
osseux et  deséminences  thénaret  hypothénar.  L'amyotrophie 
est  intense  avec  réaction  de  dégénérescence.  Mais  elle  n'est 
pas  progressive  et  peut  notamment  se  limiter  à  un  seul  côté. 

Dans  la  seconde  forme  Tamyotrophie  est  plus  générale, 
mais  beaucoup  moins  marquée.  Les  réflexes  au  lieu  d'être 
abolis  sont  exagérés.  Les  muscles  offrent  spontanément,  ou 
sous  la  moindre  influence,  de  la  rigidité. 

Les  accidents  de  paralysie  des  centres  respiratoires  ne 
sont  pas  survenus  dans  les  cas  que  nous  avons  observés  ;  la 
maladie,  après  s'être  rapidement  développée,  a  semblé  subir 
une  période  d'arrêt. 
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La  lésion  occupe  les  faisceaux  latéraux,  les  cornes  anté- 
rieures et  les  nerfs  périphériques. 

4®  Formes  bulbaires. 

Nous  avons  pu  observer  un  malade,  en  dehors  des  asiles 
d'aliénés,  et  chez  lequel  nous  avons  porté  le  diagnostic  de 
paralysie  bulbaire.  Son  intelligence,  peu  développée  d'ailleurs, 
ne  nous  avait  pas  paru  atteinte.  Environ  trois  mois  plus  tard 
la  démence  et  les  signes  habituels  de  la  paralysie  générale 
étaient  manifestes.  Lors  de  notre  premier  examen  nous 
avions  constaté  la  paralysie  des  lèvres,  de  la  langue  et  du 
voile  du  palais,  accompagnés  d'une  hémiparésie  double  des 
membres. 

Dans  un  autre  cas  nous  avons  observé,  maïs  sans  qu'il 
nous  soit  possible  de  préciser  le  début  de  ces  accidents,  l'en- 
semble des  signes  qui  caractérisent  le  goitre  exophtalmique  ; 
cependant  il  nous  a  paru,  sans  que  nous  puissions  l'affirmer, 
que  ces  derniers  symptômes  ne  s'étaient  développés  qu'après 
ceux  de  la  paralysie  générale. 

Quelle  que  soit  la  théorie  à  laquelle  on  se  rattache,  tou- 
chant la  pathogénie  de  la  maladie  de  Basedow,  on  sait  que, 
dans  quelques  cas,  il  existe  dans  cette  affection  des  lésions 
bulbaires.  En  ce  qui  touche  sa  coïncidence  possible  avec  la 
paralysie  générale,  il  pourrait  se  faire  qu'il  ne  s'agisse  pas 
d'une  association  fortuite  et  que  les  lésions  produites  par  la 
paralysie  générale  aient  servi  en  quelque  sorte  de  cause 
déterminante.  Ce  cas  n'a  pas  été  suivi  d'autopsie. 

Le  strabisme  est  assez  rarement  le  signe  initial  de  la  pa- 
ralysie générale.  Dans  le  seul  cas  où  nous  l'avons  observé 
il  existait,  à  côté  des  lésions  ordinaires  de  la  paralysie  géné- 
rale, une  gomme  de  la  protubérance  pouvant  expliquer  le 
strabisme  sans  invoquer  les  autres  lésions. 

Ce  que  nous  voulons  retenir  de  ces  faits,  c'est  le  début 
possible  de  la  maladie  par  des  symptômes  sous  la  forme  de 
paralysie  bulbaire  sans  symptômes  cérébraux  actuels  et,  en 
second  lieu,  probablement  au  cours  de  la  maladie,  l'appari- 
tion des  signes  de  la  maladie  de  Basedow. 
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5*  Formes  riévritiques. 

On  sait  que  la  névralgie  sciatique,  ou  la  névralgie  de  la 
cinquième  paire,  peuvent  être  les  premiers  signes  de  la  ma- 
ladie qui  nous  occupe.  La  névrite  des  membres  avec  atrophie 
musculaire  peut  également  être  le  début  de  TafTection,  parti- 
culièrement lorsqu'il  s'agit  d'une  paralysie  générale  consé- 
cutive à  un  traumatisme.  La  moelle  n'est-elle  pas  atteinte  dès 
cette  époque? 

En  terminant,  nous  ferons  remarquer  que  la  paralysie  gé- 
nérale, maladie  qui  frappe  le  système  nerveux  tout  entier, 
est  susceptible  de  certaines  localisations  dans  tel  ou  tel  ter- 
ritoire du  névraxe. 

Ces  localisations  donnent  naissance  à  des  signes  cliniques 
particuliers  et  variables  qui  rappellent  ceux  qu'on  rencontre 
au  cours  de  diverses  myélopathies.  Mais  envisagés  dans  leur 
évolution  ils  ont  des  caractères  qui  permettent  de  distinguer 
la  paralysie  générale. 


INDEX   BIBLIOGRAPHIQUE 

CONCERNANT  LES  LÉSIONS  ET  SYMPTOMES  SPINAUX 
DE  LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE 

Baillarger.  Démence  paralytique  consécutive  à  une  atrophie  musculaire 
progressive,  {Ann,  méd.  psych.,  1879.) 

Baillabger.  De  la  paralysie  générale  dans  ses  rapports  avec  l'ataxie  lo- 
comotrice et  avec  certaines  paraplégies,  {Ann.  médico-psych.,  1862.) 

Ballkt.  Rapport  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale,  {Soc.  méd,  des 
Hôpii.,  1892,  et  Progrès  méd.,  10  juin  1892.) 

Bany.  Anat.  path.  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière.(British  med.  clin, 
rev.,  1873.) 

Bbrbbs.  Des  rapports  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale.  (Un  mémoire 
analysé  dans  les  Ann.  médico-psych.,  1893.) 

BoLLKN.  On  a  case  of  locomotor  ataxia  foUowed  by  gênerai  paralysis  of 
themsane.  (Brain,  avril  1888.) 

Christian.  Paralysie  générale  et  ataœie  locomotrice.  (Ann.médico-psych., 
II.  1879.) 


M2  M.   RLIPPEL. 

Christian.  De  la  nalure  des  troubles  musculaires  dans  la  paralysie  géné- 
rale, 1878. 

Claus.  Des  lésions  de  la  moelle  dans  la  démence  paralytique,  {Allgm,^ 
Zeitung  f.  psyeh,,  1883.) 

CoTTAM.  A  cas  of  gênerai  paralysis  with  crossed  réflexes.  {Lancet,  1884, 
p.  288.) 

CouRTois-SuFFiT.  Ropport  de  la  paralysie  générale  et  du  tabès.  {Gaz,  des 
Hôp,,  1892.) 

DÉJERiNE.  Paralysie  générale,  troubles  trophiqiÂes  cutanés  périphéri- 
ques, lésions  de  la  moelle  et  des  extrémités  nerveuses  périphériques,  {Arch, 
dephysioL,  1876.) 

DuMESNiL.  Analyse  du  cas  publié  par  Lockhart-Ciarke.  (Ann,  méàtco- 
sych,,  1872).  (Voyez  Lockart-Clarke.) 

FoviLLE.  De  la  paralysie  générale  par  propagation.  (Afin,  médieo-psych., 
5«  série,  IX,  p.  57,  1873.) 

FuRSTNBR.  Des  uffcctions  médullaires  compliquant  la  paralysie  générale 
progressive,  {Berl.  klin,  Woch,,  1887.) 

FuRSTNER.  Zur  pathologie  und  path.  Anal,  der  progressiven  pamlyse, 
insbesondere  liber  die  Verânderungen  des  Mckenmarkes  und  der  peripheren 
Nerven,  {Arch,  fur  psych,,  XXIV,  p.  83;  Neurolog,  Centralblatt ,  15  fé- 
vrier 1893,  p.  127.) 

Garnirr  (S.).  Des  rapports  de  Vataxie  locomotrice  avec  la  paralysie  gé- 
nérale, in-8,  96  p.,  Dijou,  1893.  Analysé  dans  les  Ann,  médico-psych,, 
1893.) 

Grellière.  Atrophie  musculaire  dans  la  paralysie  générale,  (Thèse  de 
Paris,  1876.) 

Gruet.  Étude  sur  les  troubles  intellectuels  dans  Vataxie  locomotrice,  (Thèse 
de  Paris,  1882.) 

Hayem.  De  la  paralysie  générale  précédée  d'une  affection  de  la  moelle. 
{Rev,  des  trav,  de  la  Sac,  méd,  d'obs,  Paris,  1864.) 

Hayem.  De  la  paralysie  générale  précédée  d*une  affection  de  la  moelle, 
{Gaz,  des  Hôp„  1886.) 

Hoche  (A.).  Beltrâge  zur  Kenntniss  des  anatomischen  Verhaltens  der 
menschlichen  R&ckenmarhes  Wùrzeln,  etc.  (bei  der  Demenlia  paraiytica). 
(J.  Kerntng,  Heidelberg,  1891.) 

HoRN.  Tn  stinen  arch.  Beriin,  1833. 

Jaccoud.  Des  paraplégies, 

Jendrassik.  Ueber  der  Localisation  des  Tabès  dorsalis.  {Deutsches.  arch. 
fur  Klin,  méd,  Bi  43,  p.  543.) 

Joffroy.  Contribution  à  Vanatom,  pathol.  de  la  paralysie  générale,  (Con- 
grès de  médecine  mentale.  Blois,  1892,  p.  240. 

Joffroy.  Rapport  du  tabès  et  de  la  paralyse  générale.  {Soc.  méd.  des 
Hôp.y  1892.) 

Joffroy.  Note  sur  le  réflexe  tendineux  dans  la  paralysie  générale  des  alié- 
nés. {Arch.  dephysiolog,,  1881.) 


PARALYSIE  GÉNÉRALE.  113 

KjkBLiR.  Beitrag  zui' patkologischen  Anat.  dtr  mit  cerebralen  Sympto- 
mm  verlaufmden  Tabès  dorsalis,  {Prager  Zeitsch.  f.  Heilk.,  U,  p.  432, 
188(.) 

KiRN.  Zur  grauen  DegeneraHon  des  Rûckenmarks  in  ihrer  Beiiehung  zu 
den  Psyckosen.  (AH.  Zeitschr.  f.  Psych,,  XXV,  1886.) 

KuPFEL.  Des  lésions  histologiques  dans  la  paralysie  générale.  Médecine 
moderne.  Il  sept.  1890.  (Soc.  anat,  déc.  1889.) 

Kraft-Ebing.  Ueber  Tabès  dorsalis  mit  fUialer  Geistesttôrung.  AH.  Zeits- 
chr. f.  Psych.,  XVIII,  1872. 

LdOUYiLLB.  Prog.  médic,  cet.  1874. 

Lockhart-Glarkb.  Un  cas  de  paralysie  générale  avec  examen  du  cerveau 
et  de  la  moelle.  (Joum.  of  mental  science,  1870.) 

Lots.  Traité  des  maladies  mentales. 

Magnan.  Des  relations  entre  les  lésions  du  cerveau  et  certaines  lésions  de 
la  moelle  et  des  nerfs  dans  la  paralysie  générale.  (Gaz.  des  Hôp.,  1870.) 

yikGNJiii.  Paralysie  générale.  Paris,  1866. 

Magnan.  Maladie  de  la  moelle  suivie  de  paralysie  générale.  (Gaz.  des  Hôp., 
1866.) 

Masson  (Auguste).  Des  rapports  de  la  paralysie  générale  avec  Vataxie 
locomotrice.  (Thèse  de  Paris,  1879.) 

MicKLK.  La  paralysie  générale  des  aliénés  consécutive  à  l'ataxie  locomo- 
trice. (Lancet,  1881.) 

HoELuDer  kniephxnomenbeiderDem.  paralytica.  (Neurolog.  centralb.,  l.) 

Nagkotte.  Thèse  de  Paris,  1892. 

Oberxbtbr.  Dégénération  de  la  moelle  épiniére  dans  la  paralysie  générale. 
{Areh.  fUrPsych.,  1873.) 

Olivier.  Des  relations  existantes  entre  le  réflexe  rotulien  et  quelques  ré- 
flexes oculaires  trouvés  dans  la  paralysie  générale.  (Presse  médicale  belge, 
n*  42,15  oct.  1893.) 

Parant.  Étude  de  la  paralysie  générale  consécutive  à  l'ataxie  locomo- 
trice. (BuU.  de  Soc.  médicale  de  l'Yonne,  1881.) 

Pierrbt.  Rapports  de  la  paralysie  générale  et  du  tabès.  (Congrès  de  mé- 
decine mentale.  Blois,  1892,  p.  251.) 

Ploxton.  An  account  of  two  cases  of  Locomotor  ataxia  with  mental 
symptoms  simulating  those  of  gênerai  Paralysis.  (Jour,  of  mental  se,  1878.) 

Potaui.  Contracture  idiopathique  des  extrémités  au  début  de  laparaly  sic 
générale.  (Gaz.  des  kôp.,  1878.) 

Raymond.  Art.  Tabès  du  Dictionnaire  de  Dechambre. 

IUymono.  Rapport  du  tabès  et  de  la  paralyaie  générale.  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  1892.) 

Rendu.  Rapport  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale.  (Soc.  méd.  des 
hâp.,  1892.) 

Renaud.  Étude  des  réflexes  dans  la  paralysie  générale,  etc.  (Thèse  de 
Paris,  1893.) 

Revillon  (V.).  Paralysie  générale  spinale.  (Gaz.  des  hôp.,  1870.) 

ARCH.  DB  MBD.  BXPÊR.  —  TOME  TI.  8 


114  M.    KLIPPEL. 

Rey  (Th.).  Considérations  sur  quelques  cas  d*ataxie  Locomotrice  dans 
Valiénation  mentale. 

RoDRiGUEs-BfiTTENCODRT.  Êtudc  sur  Ics  réftexcs  dans  la  paralysie  géné- 
rale progressive,  {BerL  klin,  Woc A.,  188Ô.) 

RouGiER  (A.).  Essai  sur  la  lypémanie  et  le  délire  des  persécutions  chez 
les  tabétiques,  (Thèse  de  Lyon,  1882.) 

RouiLLÂRD.  Les  symptômes  spinaux  de  la  paralysie  générale  des  aliénés. 
(Gaz.deshôp.,  1888.) 

Sbppilï.  I.  Reflessi  tendinei  negli  alienati.  {Rivista  di  freniatria,  1882.) 

SiMOxN.  De  l'état  de  la  moelle  dans  la  paralysie  générale.  (Arch.  fur 
psychiatrie,  1868.) 

Société  médico-pstchologique.  Discussion  sur  les  rapports  de  Cataxiv 
locomotrice  et  de  la  paralysie  générale.  (An.  médico-psychologiques,  1872 
et  1873. 

Société  médicale  des  hôpitaux.  Discussion  sur  lés  rapports  du  tabès  et 
de  la  paralysie  générale,  1 892. 

Stojanovitgh.  Étude  critique  sur  les  rapports  du  tabès  dorsaUs  et  delà 
paralysie  générale.  (Thèse  de  Paris,  1893.) 

Tardy.  Essai  sur  Valtération  des  nerfs  crâniens  dans  la  paralysie  gêné- 
raie.  (Thèse  de  Paris,  1877.) 

Tambhont.  Sopra  un  caso  di  demenza  paralytiea  in  individuo  affetto  da 
atrofia  muscolare  progressiva.  (Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  17JJ, 
1887,  p.  184.) 

Topinard.  Ataxie  locomotrice.  (Traité.) 

Traités  spéciaux  de  A.  Voisin,  de  Mendel,  de  Magnan,  de  BcUl,  de 
LuySy  de  Cullerre,  de  Régis,  de  Kraft-Ebing.  de  Schiile. 

TuGZEK.  Beitrage  zur  path.  Anat.und  zurPath.  der  Dementia  paralytiea. 
(Berlin,  1884,  p.  147.) 

Voisin  et  Hanot.  Sur  deux  cas  d'atrophie  musculaire  observée  dans  le 
cours  de  la  paralysie  générale.  (Gaz.  méd.  de  Paris,  1874.) 

Voisin  (A.).  Traité  de  la  Paralysie  générale. 

Wagner.  Des  affections  médullaires  chez  les  paralytiques  généraux. 
(Wiener  med.,  janvier  1884.) 

Wrrnich  et  Westphal.  Uber  einen  Fall  von  Tabès  mit  Herdsymptomen 
des  Gehims. 

Westphal.  Zur  diagnose  der  Degeneration  der  hinterstrange  des  Rûcken- 
marks  bei  paraiyiischen  geisteskranken.  (Arch.f.  Psychiatri,  1878.) 

Westphal.  Erkrankung  der  Hinterstrange  bei  paralytischen  geisteskran- 
ken. (Arch.  f,  Psyeh.,  t.  XII.  1882.) 

Westphal.  1863.  Tabès  dorsalis,  graue  degeneration  des  Hinterstrange 
und  Paralysis  universalis  progressiva. 

Zacher.  Paralysie  générale.  (Neurohgisches  Centralblatt ,  !«'  décem-  i 

bre  1886.)  | 

I 
I 
I 


Archives  demédecme  apénmentale 


1"  Série  Tome  6.P1.II 


Fig.l. 


Fig.2. 


B 


B 


Fig.3. 


l 


B 


APPLICATION   DE   L'ANTISEPSIE 
A 

L'EMPLOI   DE  LA   MÉTHODE   HYPODERMIQUE 

Par  MM.  DUFLOGQ  9%  BERLIOZ 

Planche    II. 


L'usage  de  la  méthode  hypodermique  s'est  très  répandu 
dans  ces  dernières  années,  et  nombreux  sont  aujourd'hui  les 
médicaments  introduits  dans  l'économie  par  la  voie  sous- 
cutanée. 

Jusqu'ici  cependant  on  a  peut-être  un  peu  trop  négligé  à 
ce  sujet  les  règles  de  l'antisepsie,  ou  bien  les  moyens  proposés 
n'étaient  pas  reconnus  comme  suffisamment  pratiques  pour 
être  généralement  adoptés. 

Dans  ce  travail  nous  avons  essayé  de  parer  à  ces  incon- 
vénients et,  à  cet  effet,  nous  venons  proposer  les  deux  modi- 
fications suivantes  à  l'emploi  de  cette  méthode. 

I 

Tubes  stérilisés,  —  Quand  on  veut  faire  une  injection 
sous-cutanée,  la  première  obligation  qui  s'impose  est  de  se 
servir  de  solutions  parfaitement  aseptiques  ;  or,  c'est  là  une 
condition  dont  la  réalisation  n'est  pas  toujours  facile  et  pour 
prendre  comme  exemple  le  liquide   le  plus  fréquemment 
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employé,  nous  savons  tous  combien  la  solution  de  morphine 
s'altère  facilement.  Au  bout  de  quelques  jours  se  montrent 
souvent  au  fond  de  la  petite  bouteille  des  flocons  blanchâtres 
dus  au  développement  de  champignons  et  autres  parasites  infé- 
rieurs. Il  faut  alors  renoncer  à  Temploi  de  la  solution,  si  Ton 
ne  veut  pas  s'exposer  à  voir  apparaître  des  accidents  locaux 
ou  généraux  plus  ou  moins  graves  sur  lesquels  il  n'est  pas 
besoin  d'insister,  car  ils  sont  connus  de  tous.  Les  accidents 
seront  encore  plus  fréquents  si  l'on  se  sert  de  solutions  plus 
rarement  employées  ou  moins  bien  tolérées  par  la  peau, 
comme  les  sels  de  cocaïne,  de  caféine,  de  fer,  de  quinine, 
l'ergotine,  etc. 

Aussi,  nous  avons  eu  l'idée  de  préparer  des  tubes  stéri- 
lisés qui  contiennent  chacun  une  dose  déterminée  de  ces 
diverses  substances,  préparée  dans  les  conditions  de  l'asepsie 
la  plus  rigoureuse. 

Les  tubes  sont  en  verre  jaune  pour  éviter  l'action  de  la 
lumière;  ils  contiennent  les  uns  un  demi-centimètre  cube,  les 
autres  un  centimètre  cube  de  liquide  (voir  fig.  2  A  et  B). 
On  peut  en  préparer  aus^  de  plus  grands  contenant  de  deux 
à  quatre  centimètres  cubes. 

Ils  ont  la  forme  de  petites  bouteilles  et  leur  col  étiré, 
d'une  longueur  correspondante  à  celle  de  l'aiguille  de  la 
seringue  de  Pravaz,  se  termine  par  une  pointe  effilée. 

Pour  les  remplir  on  opère  dans  des  conditions  différentes 
suivant  que  l'on  a  affaire  à  des  solutions  aqueuses  ou  à  des 
liquides  volatils. 

Un  récipient  rond  (fig.  1  A)  en  métal  nickelé,  argenté 
intérieurement,  reçoit  la  solution  exactement  titrée  et  dont  le 
véhicule  est  l'eau  distillée  très  pure.  Par-dessus  se  place  un 
diaphragme  métallique  également  argenté  et  percé  de  trous 
(fig.  i  B)  ;  il  repose  sur  de  petits  taquets  et  peut  s'enlever 
facilement. 

Dans  chacun  de  ces  trous  on  engage  la  partie  effilée  du 
petit  tube;  l'appareil  peut  en  supporter  110,  la  pointe 
tournée  en  bas  et  le  fond  en  l'air;  les  pointes  sont  assez 
longues  pour  plonger  toutes  dans  le  liquide  contenu  dans  le 
récipient. 
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Lorsque  tous  les  tubes  sont  ainsi  placés,  on  recouvre  avec 
un  couvercle  assez  haut  pour  ne  pas  les  toucher.  Ce  couvercle 
est  percé  d'un  trou  à  sa  partie  supérieure  pour  laisser  passer 
une  tige  à  Textrémité  de  laquelle  on  visse  ensuite  un  anneau 
(fig.  i  ay. 

Les  choses  ainsi  disposées,  Tappareil  tout  entier  est  porté 
à  l'autoclave  où  on  le  maintient  pendant  vingt  minutes  à  la 
température  de  120**. 

Nous  avons  constaté  par  une  double  pesée  que  la  perte  du 
liquide  résultant  de  cette  opération  était  insignifiante  et  même 
nulle  ;  par  conséquent  elle  ne  modifie  en  rien  le  titre  des  solu- 
tions. 

Après  refroidissement  l'appareil  est  retiré  et  placé  sous 
une  cloche  à  vide  dont  les  parois  sont  enduites  de  vaseline 
au  sublimé.  Cette  cloche  est  surmontée  d'une  tubulure 
munie  d  un  robinet.  On  la  met  en  communication  avec  une 
trompe  ;  dès  que  celle-ci  fonctionne,  le  vide  se  fait  sous  la 
cloche  et  par  là  même  dans  les  tubes  dont  l'air  s'échappe  en 
barbotant  dans  le  liquide  ;  cinq  minutes  suffisent  pour  l'opé- 
ration. 

On  ferme  alors  le  robinet  qui  fait  communiquer  la  cloche 
avec  la  trompe,  puis  on  laisse  rentrer  l'air  en  le  filtrant  sur 
un  tampon  d'ouate  stérilisée  ;  la  pression  atmosphérique  agit 
sur  le  liquide  et  le  force  à  remonter  dans  les  tubes.  On  enlève 
la  cloche  et  chaque  tube  pris  un  à  un  est  scellé  à  la  lampe. 

Il  est  donc  impossible,  dans  ces  conditions,  qu'à  aucun 
moment  la  solution  soit  contaminée. 

Quelquefois,  et  principalement  quand  les  solutions  ne  sont 
pas  trop  concentrées,  il  arrive  que  la  rentrée  un  peu  rapide 
de  Tair  dans  l'autoclave  permette  le  remplissage  immédiat 
des  tubes  ;  dans  ce  cas  il  est  inutile  d'avoir  recours  à  la 
trompe. 

Lorsque  les  liquides  sont  volatils,  comme  l'éther,  ou  alcoo- 
lisés, on  ne  peut  se  servir  de  l'autoclave.  Les  tubes  sont  alors 


1.  Cet  appareil  a  été  construit  sur  nos  indications  par  la  maison  Wiesnegg. 
Afin  d'éviter  une  altération  quelconque  des  solutions,  nous  avons  fait  argenter 
l'intérieur  du  récipient. 
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stérilises  à  vide,  puis  on  les  remplit  sous  la  cloche  au  moyen 
delà  trompe. 

Ce  n'est  pas  sans  raison  que  nous  avons  donné  au  col  du 
tube  une  disposition  aussi  allongée.  On  peut  voir  qu'il  est 
formé  de  deux  parties  :  une  première  (fig.  2  c),  qui  a  plus  d'un 
centimètre  de  long,  va  s'ef filant  insensiblement;  la  seconde 
(lig.  2  <?),  qui  n'a  que  quelques  millimètres,  est  brusquement 
beaucoup  plus  mince. 

Pour  remplir  la  seringue  on  tient  Je  col  du  tube  de  la 
main  gauche,  tandis  que  de  la  droite  on  casse  forcément 
la  pointe  au  niveau  de  cette  extrémité  plus  fragile  (fig.  2  a). 
On  introduit  alors  Taiguille  de  la  seringue  de  Pravaz  dans 
cette  effilure.  L'extrémité  de  l'aiguille  arrive,  grâce  à  cette 
disposition,  au  niveau  même  de  la  naissance  du  col  et  elle 
suffit  à  maintenir  le  tube  qu'on  abandonne  à  lui-même.  La 
seringue  est  tenue  verticalement,  l'aiguille  et  le  fond  du  tube 
tournés  en  haut.  En  tirant  sur  le  piston  de  la  seringue,  on 
aspire  le  liquide  qui  vient  remplir  le  corps  de  pompe,  lais- 
sant le  tube  complètement  vide;  puis  il  suffit  de  chasser  l'air 
et,  en  regardant  sur  la  graduation  de  la  tige,  de  fixer  la  quan- 
tité de  liquide  qu'on  désire  injecter. 

On  peut  préparer  facilement,  et  de  la  même  façon,  tous 
les  liquides  destinés  aux  injections  hypodermiques.  Ces 
liquides,  obtenus  dans  des  conditions  d'asepsie  absolue,  pro- 
tégés en  outre  par  la  coloration  jaune  du  verre  contre  Fac- 
tion de  la  lumière,  seront  d'une  conservation  indéfinie.  On 
évitera  ainsi  les  accidents  légers  ou  graves  dus  à  l'emploi  de 
solutions  contaminées. 

Les  tubes  sont  conservés  dans  une  boite  en  zinc  divisée 
en  une  série  de  compartiments  et  pouvant  en  contenir  en- 
viron cinq  cents  (fig.  2  C). 

II 

Seringue  à  stérilisation  immédiate.  —  L'emploi  de  solu- 
tions parfaitement  stérilisées  serait  souvent  illusoire,  surtout 
quand  il  s'agit  d'introduire  par  la  voie  sous-cutanée  des  sels 
difficilement  tolérés  par  la  peau,  si  l'on  ne  pouvait  assurer 
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l'asepsie  complète  de  la  seringue.  Or,  ron  sait  combien 
difficilement,  dans  la  pratique,  on  peut  se  procurer  le  réci- 
pient, Teau  bouillante,  la  lampe  à  alcool  nécessaires  pour  la 
stérilisation  de  la  seringue. 

Grâce  à  l'obligeance  de  M.  Collin,  nous  avons  pu  faire  éta- 
blir  une  seringue  à  stérilisation  immédiate  qui  permet  de 
faire  en  quelques  instants,  seul  et  sans  aide,  cette  petite  mais 
importante  opération. 

Cet  appareil,  tout  en  métal  nickelé,  n'excède  pas  le  volume 
de  la  seringue  ordinaire  et  peut,  comme  elle,  se  porter  dans 
la  poche  (fig.  3  A).  Il  est  composé  de  deux  parties  :  la  pre- 
mière qui  forme  couvercle  est  une  lampe  à  alcool;  la 
seconde  est  une  petite  cuve  qui  contient  sur  un  support  spé- 
cial la  seringue  et  les  aiguilles.  Le  support  présente  un  an- 
neau (fig.  3  a)  à  l'aide  duquel  on  le  sort  facilement  de  la  cuve. 
Celle-ci  enfin  est  munie  de  deux  pieds  qui  se  replient  sous 
le  fond.  Le  piston  de  la  seringue  et  ses  ajutages  sont  en 
moelle  de  sureau  pour  pouvoir  supporter  Tébullition  (se- 
ringue du  professeur  Straus);  les  aiguilles  sont  en  platine 
iridié,  comme  l'a  conseillé  le  professeur  Debove. 

Pour  opérer  la  stérilisation,  on  retire  de  la  cuve  le  sup- 
port et  la  seringue.  On  prend  celle-ci  et,  pour  la  remplir 
d'eau,  il  faut  user  de  l'artifice  suivant  :  la  tige  du  piston  étant 
tirée  jusqu'au  bout  de  sa  course,  on  plonge  la  seringue  tout 
entière  dans  un  verre  plein  d'eau  filtrée,  afin  que  le  corps  de 
pompe  baigne  complètement  dans  le  liquide.  Poussant  en- 
suite la  tige  à  fond,  l'eau  pénètre  dans  la  seringue  au-dessus 
du  piston;  il  suffit  enfin  de  retirer  la  tige  de  quelques  divi- 
sions et  l'eau  pénètre  sous  le  piston.  La  seringue  est  donc 
pleine  d'eau,  aussi  bien  au-dessus  qu'au-dessous  du  piston. 
On  la  remet  sur  le  support  et  celui-ci  est  placé  dans  la  cuve 
qui  est  assez  longue  pour  contenir  la  seringue  avec  la  tige 
légèrement  tirée.  L'anneau  du  support  reste  relevé  (fig.  3  a)  ; 
il  ne  s'échaufiFe  donc  pas  pendant  la  stérilisation. 

On  déplie  les  pieds  de  la  cuve,  puis  on  verse  dans  celle-ci 
assez  d'eau  filtrée  pour  recouvrir  entièrement  la  seringue  et 
les  aiguilles. 

La  lampe  à  alcool  est  placée  tout  allumée  entre  les  pieds 
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de  la  cuve  (fi  g.  3  B)  :  au  bout  de  trois  minutes  rébuUition  se 
produit,  elle  est  maintenue  pendant  deux  minutes;  il  faut 
donc  cinq  minutes  pour  opérer  la  stérilisation  de  la  seringue. 

Après  avoir  laissé  refroidir  Teau  pendant  quelques  ins- 
tants, on  retire  le  support  au  moyen  de  l'anneau.  On  vide  la 
seringue  et  il  n'y  a  plus  qu'à  la  remplir  avec  le  contenu  d'un 
des  tubes  stérilisés. 

La  petite  lampe-couvercle  renferme  assez  d'alcool  pour 
que  Ton  puisse  répéter  au  moins  sept  à  huit  fois  la  stérilisa- 
tion de  la  seringue  (quand  elle  est  remplie,  la  petite  lampe 
brûle  cinquante  minutes  avant  de  s'éteindre)  ;  un  tel  résultat 
est  suffisant  pour  la  pratique. 

Nous  croyons  donc  pouvoir  conclure  que  par  ces  deux 
modifications  nous  nous  sommes  efforcés  de  réaliser  les  con* 
ditions  si  nécessaires,  et  peut-être  trop  négligées  jusqu'ici, 
de  l'asepsie'  la  plus  complète  dans  l'emploi  de  la  méthode 
hypodermique. 


LÉGENDE  DE  LA  PLANCHE  II 

Fig.  i. 

A.  Récipient  en  métal  argenté  dam  lequel  on  verse  la  solution  titrée. 
«.  Anneau  deetiué  à  fermer  l'appareil. 

B.  Diaphragme  en  métal  argenté,  percé  de  trous  dans  lesquels  on  engage  les 
pointes  effilées  des  tubes. 

Fig.  2. 

A.  Tube  stérilisé  d'une  contenance  d'un  demi-centimëfre  cube. 

B.  Tube  stérilisé  d'une  contenance  d*nn  centimètre  cube. 
e.  Col  du  tube. 

e.  Pointe  effilée. 

a,  Point  au  niveau  duquel  doit  se  faire  la  cassure. 

C.  Boîte  en  sine  contenant  les  tubes. 

Fig.  3. 

À.  Seringue  renfermée  dans  la  cuve  à  stérilisation. 
B.  Le  même  appareil  développé. 
a.  Anneau  du  support. 


VI 
M.   PASTEUR  ET  LA  MÉDECINE  CONTEMPORAINE 

Par  M.  le  professeur  6RA.NGHBRI. 


Messieurs, 

M.  Pasteur  a  eu  cette  rare  fortune  d'assister,  l'an  dernier, 
à  son  apothéose  où  la  France  et  toutes  les  nations  civilisées 
ont  salué  en  sa  personne  la  science  bienfaisante  et  civilisa- 
trice. 

Il  semblait,  après  Téclat  d'une  fête  pareille,  que  le  nom  de 
M.  Pasteur  ne  pouvait  plus  être  loué.  En  effet,  que  dire  qui 
ne  semble  tiède  après  les  adresses  des  savants  ou  des  sociétés 
scientifiques  de  l'univers  décernant  à'I'envi  à  ce  glorieux  fils 
de  notre  patrie  le  titre  de  bienfaiteur  de  l'humanité  ? 

Que  faire  qui  rappelle  même  de  loin  la  pompe  de  ce  spec- 
tacle où  l'émotion  mouillait  tous  les  yeux  et  faisait  battre 
violemment  tous  les  cœurs  ? 

Mais,  chaque  année,  un  flot  nouveau  de  jeunesse  arrive  au 
Quartier  Latin  et  à  l'Association  des  Étudiants,  et  c'est  à  ces 
nouveaux  venus  que  notre  aimable  président,  M.  G.  Laurent, 
a  pensé  quand  il  m'a  demandé  de  vous  parler  de  M.  Pasteur, 
Président  d'honneur  de  l'Association.  M.  Laurent  a  raison.  La 
vie  de  M.  Pasteur  est  pour  la  jeunesse  un  si  grand  exemple 
qu'on  ne  saurait  y  revenir  trop  souvent,  ni  trop  souvent  conter 
rhistoire  de  ses  découvertes  et  celle  de  ses  luttes,  car  chacune 


1.  Conférence  faite  à  la  Sorbonne,  à  rAssociation  des  étudiants,  le  18  no- 
Tcmbre  1893. 
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4e  ses  découvertes,  M.  Pasteur  a  dû  la  faire  d'abord  et  Tim- 
poser  ensuite  à  ses  adversaires.  Et  quels  adversaires  !  Les  uns, 
savants  en  pleine  autorité  dont  la  parole  était  un  article  de 
foi,  accusaient  M.  Pasteur  de  vouloir  tout  détruire  et  tout 
révolutionner.  Les  autres,  passionnés  pour  ce  qu'ils  croyaient 
être  le  progrès,  accusaient  M.  Pasteur  de  réaction  scientifique 
et  prenaient  ainsi  le  beau  rôle.  Ceux  de  ces  dernières  années 
enfin,  biologistes  ou  médecins,  plaidaient  pro  domo,  contre 
un  chimiste  assez  osé  pour  empiéter  sur  leur  domaine.  Ecoutez 
Tund^eux  en  pleine  Académie  de  médecine  :  «  Oui...  la  micro- 
biatrie  constitue  pour  la  médecine  tout  à  la  fois  un  péril 
social  et  un  péril  intellectuel^  car  elle  mène  à  V homicide  et  à  la 
déraison.  » 

Eh  bien  !  si  vous  l'ignorez,  je  vais  vous  dire  quels  services 
incomparables  M.  Pasteur,  qui  n'est  pas  médecin,  a  rendus  à  la 
médecine  contemporaine.  Je  n'ai  pas  le  dessein  de  passer  la 
revue  de  tous  les  travaux  de  M.  Pasteur,  mais  seulement  de 
ceux  d'entre  eux  qui  touchent  aux  choses  de  la  médecine. 
Ils  sont  au  nombre  de  quatre  dans  Tordre  suivant  : 

1)  Les  fermentations  ;  2)  La  maladie  des  vers  à  soie;  3)  Le 
charbon;  4)  La  rage. 

1  )  Les  fermentations: —  Il  faut  d'abord  que  vous  sachiez  que 
M.  Pasteur,  longtemps  avant  d'aborder  ces  problèmes  de  la 
maladie  et  de  la  contagion,  avait  fait  œuvre  de  chimiste  et  de 
bon  chimiste  ;  et  qu'en  étudiant  la  dissymétrie  moléculaire 
des  acides  tartrique  et  paratartrique,  il  avait  été  conduit  à 
penser  que  la  matière  organisée  devait  avoir  sur  l'arrangement 
des  molécules  des  minéraux  une  influence  réelle.  De  là  à 
étudier  la  fermentation  où  des  substances  azotées  et  non  azo- 
tées subissent  des  modifications  complexes,  il  n'y  a  qu'un  pas. 
D'autant  que  l'interprétation  du  phénomène  était  à  cette 
époque  favorable  à  l'hypothèse  d'une  action  moléculaire 
partie  de  la  substance  azotée  et  agissant  sur  la  substance 
minérale.  On  disait  que  la  fermentation  procédait  d'une  action 
de  présence  ou  catalyse. 

Quel  est  donc  ce  phénomène  de  la  fermentation  dont 
M.  Pasteur  est  parti  pour  faire  tant  de  découvertes  ? 

On  sait,  de  temps  immémorial,  qu'un  liquide  contenant  des 
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principes  azotés,  abandonné  au  contact  de  l'air,  fermente, 
c'est-à-dire  se  transforme  en  un  liquide  privé  d'une  partie 
de  sa  matière  organique  et  contenant  des  substances  nou- 
velles créées  par  la  fermentation.  A  son  tour,  ce  liquide  subira 
de  nouvelles  modifications  jusqu'à  ce  que  par  une  série  de 
transformations  successives  toute  la  matière  organique  soit 
détruite  et  ramenée  à  l'état  simple  d'eau,  d'acide  carbonique, 
d'hydrogène  et  d'ammoniaque. 

Ainsi,  les  matières  albuminoïdes  du  vin,  de  la  bière,  du 
cidre...  sont  progressivement  réduites  à  l'état  gazeux  et  ren- 
dues à  l'atmosphère  ou  à  l'état  de  sels  minéraux  solubles  dans 
r-eau.  L'air  et  l'eau  reprennent  donc,  grâce  à  la  fermentation, 
les  éléments  que  le  raisin,  Forge  et  la  pomme  leur  avaient 
empruntés  pour  fabriquer  les  substances  azotées  de  leurs 
tissus. 

De  même,  le  corps  d'un  être  vivant,  d'un  homme,  contient 
une  grande  masse  de  matière  organique  azotée,  l'albumine, 
la  fibrine  de  nos  organes  ou  de  nos  humeurs,  dont  la  propriété 
fondamentale,  à  Tétat  vivant,  est  d'être  insoluble  dans  l'eau 
et  dans  l'alcool.  Cette  insolubilité  assure  la  stabilité  et  la  vie. 
Mais  immédiatement  après  la  mort  commence  la  putréfaction 
ou  fermentation  de  cette  substance  organique  qui  peu  à  peu, 
et  par  une  série  de  fermentations  successives  redescend  l'é- 
chelle de  la  matière  jusqu'à  n'être  plus  qu'un  résidu  minéral 
ou  des  gaz  rendus  à  l'atmosphère  ou  des  substances  en  dis- 
solution dans  l'eau. 

Il  n'existe  donc  pas  à  la  surface  du  globe  un  phénomène 
plus  puissant  que  celui  de  la  fermentation,  puisque  par  la 
destruction  méthodique  de  tout  ce  qui  a  vécu,  cette  fermenta- 
tion assure  et  règle  la  vie  des  êtres  qui  vont  vivre  à  leur  tou  r 
en  empruntant  à  l'air  et  à  l'eau  les  substances  dont  elles  ont 
besoin  et  que  la  fermentation  leur  a  restituées.  Ainsi  se  per- 
pétue le  cycle  des  formes  vivantes  de  la  matière  :  de  l'animal 
aux  gaz  de  l'atmosphère  et  aux  sels  minéraux  dissous  dans 
l'eau  du  sol,  d'où  naissent  à  leur  tour  les  végétaux,  ces  ali- 
ments de  la  matière  azotée  des  animaux. 

M.  Pasteur,  quand  il  aborda  l'étude  de  la  fermentation 
lactique,  se  heurta  à  l'opinion  commune  acceptée  par  tous  les 
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chimistes  et  connue,  quoique  fort  ancienne,  sous  le  nom  de 
théorie  He  Liebig.  Dans  cette  opinion,  l'oxygène  de  l'air  est 
le  premier  moteur  du  phénomène  fermentation  ;  c'est  l'oxy- 
gène qui  met  en  mouvement  la  matière  azotée  du  liquide  fer- 
mentescible,  et  cette  matière  en  mouvement,  par  action  de 
présence  ou  catalyse,  détermine  les  transformations  chimi- 
ques du  liquide  fermentescible. 

Cependant  Cagniard-Latour  en  France  et  Schwann  en  Alle- 
magne avaient  vu  que  les  cellules  de  la  levure  ensemencée 
dans  du  moût  de  bière  bourgeonnent  et  se  multiplient,  et  Ca- 
gniard-Latour  avait  même  dit  que  si  la  levure  fait  fermenter 
le  sucre,  c'est  sans  doute  «  par  quelque  effet  de  sa  végétation 
et  de  sa  vie  ». 

Mais  l'opinion  de  Gagniard-Latour  se  défendait  mal  contre 
une  foule  d'objections  dont  les  plus  puissantes,  en  l'absence 
de  l'expérimentation  décisive,  étaient  que  la  levure  subissait 
le  mouvement  de  la  matière  organique  mais  ne  le  donnait 
pas,  et  que  les  fermentations  autres  que  celle  de  la  bière  se 
faisant  sans  levure,  celles-ci  n'était  qu*un  élément  accessoire 
du  phénomène. 

M.  Pasteur  se  mit  à  l'étude  des  fermentations  en  1857  et 
ce  ne  fut  qu'en  1871  que,  par  les  preuves  successivement 
accumulées  en  sa  faveur,  la  nouvelle  théprie  microbienne  des 
fermentations  triompha  définitivement. 

M.  Pasteur  fit  voir  d'abord  :  l"*  que  la  levure  augmente  de 
poids  dans  la  fermentation  alcoolique,  loin  de  se  détruire, 
comme  le  disait  Liebig;  i""  il  montra  ensuite  que  les  fermenta- 
tions lactique,  acétique,  butyrique,  etc.,  ont  chacune  un  fer- 
ment distinct  et  spécifique  ;  puis  ^  qu'il  existe  une  fermenta- 
tion au  moins,  la  fermentation  tartrique,  où  l'oxygène  n'a 
aucune  part  ;  et  enfin  4*  que  certaines  fermentations  telles  que 
la  butyrique  sont  empêchées  par  l'oxygène  et  se  font  au  con- 
traire à  merveille  au  contact  de  Tacide  carbonique,  grâce  aux 
ferments  anaérobies  que  M.  Pasteur  opposait  aux  fermen- 
tations et  aux  ferments  aérobies  qui  ont  besoin  de  la  présence 
de  l'air  atmosphérique. 

Toutes  les  pierres  de  l'édifice  purement  chimique  de 
Liebig  et  Berzelius  étaient  ainsi  pulvérisées  sauf  une.  Liebig 


M.    PASTEUR  ET  LA  MÉDECINE   CONTEMPORAINE.  123 

objectait  toujours  à  M.  Pasteur  Taction  primordiale  et  souve- 
raine du  mouvement  de  la  matière  albuminoïde.  A  cela 
M.  Pasteur  répondit  en  supprimant  la  matière  albuminoïde. 
Dans  un  milieu  ne  contenant  que  de  Teau^  du  sucre,  un  sel 
ammoniacal  et  quelques  éléments  minéraux,  M.  Pasteur  en- 
semença quelques  milligrammes  de  levure  et  obtint  une  fer- 
mentation régulière.  On  sait  que  dans  cette  fermentation  dite 
alcoolique  le  sucre  se  détruit  et  se  transforme  en  alcool  et 
acide  carbonique.  Mais  il  n'y  a  pas  simple  dédoublement  de 
la  molécule  du  sucre  comme  le  croyait  Lavoisier,  il  y  a  dislo- 
cation de  cette  molécule.  La  plus  grande  partie  du  sucre  fait 
de  Talcool  ou  de  Tacide  carbonique,  mais  une  petite  part  est 
absorbée  par  la  croissance  et  la  végétation  de  la  levure,  une 
autre  forme  de  la  glycérine,  de  Tacide  succinique  et  d'autres 
corps  encore  inconnus.  De  sorte  que,  dans  cette  fermentation, 
une  des  mieux  étudiées  du  reste,  on  voit  se  détruire  une  sub- 
stance, le  sucre,  et  se  créer  d'autres  substances  dont  une 
végétale  et  animée,  la  levure. 

Si  dès  1857  ou  1860  cette  fameuse  expérience  de  la  fermen- 
tation alcoolique  sans  matière  organique  n'a  pas  été  donnée, 
c'est  que  M.  Pasteur  apprenait  peu  à  peu  à  manier  les  mi- 
crobes, à  le»  recueillir  à  l'état  de  pureté,  à  les  ensemencer 
sans  addition  d'aucun  autre  ferment  dans  un  milieu  lui-même 
pur  de  tout  microbe,  et  seulement,  quand  il  fut  tout  à  fait 
maître  de  ces  infiniment  petits,  il  put  dire  que  la  théorie  chi- 
mique de  la  fermentation  avait  vécu. 

Vous  venez  de  voir,  Messieurs,  que  M.  Pasteur  dans  ses 
études  sur  la  fermentation  a  fait  successivement  plusieurs 
découvertes  dont  chacune  eût  suffi  à  illustrer  son  nom.  Vous 
venez  de  voir  aussi  que  la  fermentation,  ce  mouvement  étemel 
de  la  matière,  est  gouvernée  par  des  êtres  vivants  microsco- 
piques,pardes  microbes, etquechaque  fermentation  ou  chaque 
mutation  de  la  matière  organisée  a  son  microbe  spécifique. 
De  sorte  que  ces  petits  êtres,  ces  infiniment  petits  sont  les 
régulateurs  de  la  vie  à  la  surface  du  globe,  puisqu'ils  sont  les 
agents  réducteurs  de  la  matière  organique  qui  a  vécu  et  que 
par  cette  réduction  ils  reconstituent  incessamment  l'eau. 
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Tair  et  le  sol  où  les  êtres  nouveaux  puisent  les  aliments  de 
leur  nutrition. 

D'où  vient  donc  cette  légion  de  microbes?  G*est  juste  au 
moment  où  M.  Pasteur  résolvait  le  problème  de  la  fermenta- 
tion que  se  posait  cet  autre  problème,  le  mè'me  en  somme, 
de  la  génération  spontanée  qui  vers  1860-1864  a  passionné 
tous  les  esprits. 

Â  cette  époque,  les  hommes  qui  tenaient  la  tète  du  mou- 
vement scientifique  croyaient  à  la  naissance  spontanée  d'êtres 
vivants  microscopiques,  issus  de  toutes  pièces,  par  création 
nouvelle,  et  sans  ascendance,  des  réactions  moléculaires  de  la 
matière  organique  en  putréfaction. 

M.  Pasteur  croyait  au  contraire  que  tous  les  microbes  — 
ceux  qu'il  avait  rencontrés  sur  sa  route  dans  l'étude  des 
Fermentations  et  les  autres  —  naissent  d'êtres  semblables  à 
eux  et  qu'ils  vivent  autour  de  nous,  dans  l'air,  à  la  surface 
des  objets,  dans  le  sol  et  dans  l'eau,  partout  en  somme, 
attendant  l'heure  favorable  de  leur  développement  dans  un 
milieu  approprié  à  leurs  besoins. 

La  bataille  s'engagea  par  une  expérience  célèbre  de  Pou- 
chet,  directeur  du  Muséum  de  Rouen  et  membre  correspon- 
dant de  l'Académie  des  sciences. 

Pouchet  remplissait  un  flacon  d'eau  bouillante,  le  bouchait 
hermétiquement  et  le  renversait  sur  une  cuve  à  mercure.  Il 
le  débouchait  sous  le  mercure  et  introduisait  dans  le  fla- 
con un  demi-litre  d'oxygène  environ  et  une  toute  petite  botte 
de  foin  préalablement  bouillie  à  100^-120^.  Quelques  jours 
après,  les  infusoires  apparaissaient  dans  la  bouteille  et 
Pouchet  concluait  à  leur  génération  spontanée  puisque  Toxy 
gène  pur  et  le  foin,  dont  tous  les  germes  avaient  été  détruits 
par  l'ébullition,  restaient  seuls  en  présence. 

M.  Pasteur  trouva  le  défaut  de  la  cuirasse  dans  cette 
expérience  qui  semblait  si  bien  conduite.  Il  fit  voir  que  le 
mercure  de  nos  laboratoires,  à  sa  surface  et  dans  sa  masse 
incessamment  remuée  et  touchée,  est  souillé  des  poussières 
vivantes  et  non  vivantes  de  l'atmosphère  et  que  les  gertnes 
de  la  petite  botte  de  foin  venaient  du  mercure.  Puis  il  fit  à 
son  tour  de  nombreuses  expériences  qui  tendaient  toutes  à 
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démontrer  que  le  liquide  le  plus  fermentescible,  tel  que  Turine, 
le  sang,  ou  le  lait,  restait  inaltéré  et  limpide,  même  au  contact 
de  Tair,  si  on  prenait  soin  d'écarter  de  ce  liquide  les  germes 
atmosphériques. 

L'expérience  maîtresse  est  la  suivante  :  Prenez  un  flacon  à 
longue  tubulure  recourbée  une  ou  deux  fois  en  col  de  cygne 
et  à  demi  plein  d'urine.  Faites  bouillir  cette  urine  de  façon 
à  entraîner  Tair  du  ballon,  puis  laissez  le  flacon  en  repos 
aussi  longtemps  que  vous  voudrez  et  sans  boucher  l'extré- 
mité de  son  col.  L'urine  restera  indéfiniment  limpide  et  dans 
ce  milieu  si  propice  à  la  génération  d'êtres  nouveaux  aucun 
microbe  ne  naîtra.  Et  cependant  le  contact  avec  l'atmosphère 
est  maintenu.  Oui;  mais,  grftce  aux  courbures  du  col  du  bal- 
lon, l'air  ne  peut  pénétrer  que  lentement  jusqu'à  la  surface  du 
liquide  et,  en  passant  dans  les  courbures,  y  dépose  ses  ger- 
mes. Si  vous  en  voulez  la  preuve,  inclinez  doucement  le 
Qacon  et  faites  arriver  une  goutte  d'urine,  jusqu'à  cette  cour- 
bure. Et  le  lendemain,  cette  même  urine  restée  jusqu'ici  sté- 
rile et  limpide  pendant  des  années,  se  trouble  et  se  remplit  de 
végétations  microscopiques. 

M.  Pasteur  fit  voir  encore  qu'il  suffisait,  pour  se  mettre  à 
l'abri  des  ensemencements  par  les  germes  de  l'atmosphère, 
de  prendre  au  sommet  d'une  haute  montagne  l'air  presque 
toujours  pur  des  attitudes  de  2  à  3  000  mètres,  ou  encore  de 
filtrer  par  un  tampon  de  coton  stérilisé  l'air  impur  des  labora- 
toires. Un  flacon  ainsi  bouché  et  à  demi  plein  d'un  liquide 
fermentescible  garde  son  contenu  transparent  et  stérile  parce 
que  l'air  qui  y  pénètre  laisse  tous  les  germes  à  la  surface 
du  coton.  Au  contraire,  la  plus  petite  parcelle  de  ce  coton 
plongée  dans  le  liquide  provoque  presque  aussitôt  la  fermen- 
tation et  la  germination  de  microbes  variés. 

//  n'y  a  donc  ptzs  de  génération  spontanée,  et  les  êtres 
vivants,  si  petits  qu'ils  soient,  qui  naissent  sous  nos  yeux, 
procèdent  d'êtres  semblables  à  eux,  de  graines  ou  germes 
répandus  partout  autour  de  nous. 

M.  Pasteur  triomphait  et  résolvait,  comme  en  se  jouant, 
le  problème  qui  semblait  aux  savants  les  plus  éminents,  les 
Biot,  les  Dumas,  si  redoutable  et  si  plein  de  mystères  que 
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Tun  et  l'autre  donnaient  à  M.  Pasteur,  le  conseil  de  n'avancer 
qu'avec  prudence  et  de  quitter  au  plus  tôt  ce  terrain  dan- 
gereux. Mais  M.  Pasteur  était  déjà  sûr  de  lui  et  maître  du 
sujet,  quand  il  l'aborda. 

2)  Maladie  des  vers  à  soie.  —  Vers  cette  même  époque 
(1865)  une  épidémie  ravageait  les  départements  séricicoles 
du  midi  de  la  France  et  menaçait  l'élevage  du  ver  à  soie.  Le 
Sénat  fut  saisi  d'une  pétition  signée  de  plusieurs  milliers  de 
maires,  conseillers  municipaux  et  propriétaires  des  départe- 
ments envahis,  et  Dumas,  l'illustre  chimiste,  fut  chargé  du 
rapport.  Dumas,  né  dans  le  Gard,  à  Alais,  était  très  ému  de  la 
misère,  de  la  ruine  de  ses  compatriotes,  et  tout  en  rédigeant 
son  rapport,  il  pensait  que  seul  M.  Pasteur  pourrait  peut-être 
faire  la  lumière  dans  le  chaos  où  depuis  quinze  ans  se  débat- 
taient les  savants  et  les  sériciculteurs  sans  qu'aucun  des  re- 
mèdes proposés  et  essayés  eût  apporté  le  moindre  bienfait. 

Mais  M.  Pasteur  hésitait,  malgré  sa  déférence  affectueuse 
pour  son  maître  Dumas,  et  il  se  retranchait  derrière  son 
ignorance  absolue,  disant  qu'il  n'avait  jamais  de  sa  vie  vu  un 
ver  à  soie.  —  «  Tant  mieux^  répliquait  Dumas,  vous  n'aurez 
ainsi  d'autres  idées  que  celles  qui  vous  viendront  de  vos  propres 
observations.  »  Parole  profonde.  Messieurs,  et  très  juste,  mais 
qui  suppose  chez  l'homme  à  qui  elle  s'applique  le  génie  de 
l'observation  et  de  l'expérimentation. 

Vous  savez.  Messieurs,  comment  se  produit  la  soie.  De  la 
graine  ou  mieux  des  œufs  pondus  l'année  précédente  naissent 
au  printemps  des  larves  très  petites  ou  vers  à  soie  qui,  après 
quatre  mues  successives  et  une  croissance  très  rapide,  mon- 
tent à  la  bruyère,  y  font  leurs  cocons  et  se  transforment  en 
chrysalides.  De  celles-ci  sortiront  bientôt  les  papillons  qui 
s'accouplent  quelques  heures;  puis  la  femelle  pond  de  4  à 
500  œufs  ou  graines,  d'où  sortiront  Tannée  suivante  les 
vers  à  soie  de  la  nouvelle  récolte.  Toute  la  série  de  ces  muta- 
tions a  duré  deux  mois. 

Or,  depuis  quelques  années,  les  vers  à  soie  paraissaient 
en  grand  nombre  atteints  d'une  maladie  singulière  :  souvent 
de  très  bonne  heure,  dès  la  première  mue,  ou  plus  tard,  vers 
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la  deuxième,  troisième  ou  quatrième,  leur  corps  se  cou- 
vrait de  taches  brunes.  Leur  peau  était  comme  poivrée,  d'où 
le  nom  de  Pébrine  donné  à  la  maladie.  En  même  temps  ils 
perdaient  leur  appétit,  se  flétrissaient  ou  mouraient  avant 
même  de  monter  à  la  bruyère  et  de  filer  leur  cocon.  Ou  la  ma- 
ladie paraissait  plus  mystérieuse  encore.  Les  vers  accomplis- 
saient leurs  mues  et  filaient  leur  cocon  comme  à  l'ordinaire, 
puis  de  la  chrysalide  naissaient  les  papillons  et  la  femelle 
pondait  ses  œufs.  Or,  Tannée  suivante,  les  mêmes  œufs  issus 
de  parents  sains,  ou  paraissant  tels,  dont  les  cocons  avaient 
donné  une  abondante  récolte  de  soie,  ces  œufs,  après  l'incu- 
bation printanière,  donnaient  naissance  à  des  larves  malades 
criblées  de  pébrine  et  qui  mouraient  presque  toutes  avant 
Tachèvement  de  leur  croissance  normale. 

Que  fit  M.  Pasteur?  Il  se  confirma  d'abord  dans  cette  idée 
qu'il  avait  trouvée  dans  la  lecture  de  quelques  naturalistes 
italiens,  Gomalia  et  Vittadini  notamment,  que  la  pébrine 
était  due  à  des  corpuscules  ou  cellules  arrondies,  répandues 
dans  les  tissus  du  ver  à  soie.  Puis  il  s'assura  que  ces  cor- 
puscules sont  des  parasites  vivant  et  se  multipliant  dans  le 
corps  des  larves  ou  papillons,  d'où  découlait  cette  notion  que 
la  pébrine  est  une  maladie  contagieuse.  Enfin,  il  étudia  dans 
une  série  d'expériences,  variées  à  Tinfini,  les  divers  modes  de 
contagion  et  la  transmission  héréditaire  de  cette  maladie. 
Cela  dura  cinq  années,  au  bout  desquelles  il  put  donner  une 
méthode  de  grainage  aujourd'hui  suivie  partout  et  qui  a 
rendu  à  la  sériciculture  toute  sécurité. 

L'expérience  capitale  est  la  suivante  :  Si  on  prend  un  ver 
atteint  de  pébrine  et  qu'on  le  broie  dans  un  mortier  avec  un 
peu  d'eau,  on  obtient  une  bouillie  pleine  de  corpuscules.  Il 
suffit  d'étendre  cette  bouillie  sur  une  feuille  de  mûrier  et  de 
la  donner  à  manger  à  un  ver  à  soie  pour  que  chez  celui-ci, 
dix  à  douze  jours  après,  dans  le  tube  digestif  d'abord,  puis 
dans  tous  les  tissus  et  jusque  sous  la  peau,  apparaissent  les 
taches  caractéristiques  et  avec  elles  tous  les  symptômes  de  la 
maladie.  Donc  la  pébrine  se  transmet  par  les  voies  digestives. 

Elle  se  transmet  aussi  par  inoculation^  car,  si  un  ver,  dont 
les  pattes  armées  de  crochets  ont  été  souillées  par  la  bouillie 
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corpusculaire,  monte  sur  un  de  ses  voisins  sains,  il  lui  fait  à  la 
peau  de  petites  blessures  ef  l'infecte  en  même  temps. 

Enfin  la  pébrine  est  encore  transmissible  par  fair.  Les 
poussières  du  plancher  d'une  magnanerie  infectée  peuvent, 
si  elles  sont  fraîchement  souillées,  contenir  des  germes 
vivants,  flotter  dans  l'atmosphère,  tomber  sur  une  feuille 
de  mûrier,  et,  comme  dans  la  première  expérience  de 
M.  Pasteur,  fournir  un  repas  contagionnant. 

Retenez  bien,  Messieurs,  ces  trois  modes  de  contagion  de 
la  pébrine  :  par  Faliment  directement  souillé^  par  rinocula- 
tion  de  la  peau  et  par  les  poussières  atmosphériques.  Nous  les 
rencontrerons  bientôt  dans  les  maladies  humaines. 

Ceci  trouvé,  le  problème  était  résolu,  car  il  suffira  défaire 
varier  la  date  de  l'infection  pour  reproduire  tous  les  aspects 
si  variés  de  la  maladie  des  vers  à  soie  dans  les  magna- 
neries atteintes  par  le  fléau,  y  compris  cette  forme  si  curieuse 
du  mal  où  d'une  bonne  chambrée  et  d'une  bonne  récolte 
sortaient  des  graines  et  des  larves  malades.  Comment  cela 
pouvait-il  se  produire?  Par  une  infection  tardive  du  ver  tout 
simplement.  Nous  savons  qu'il  faut  environ  douze  jours 
pour  que  le  repas  de  contagion  commence  à  produire  ses 
efl'ets.  C'est  la  période  d'incubation  du  mal  pendant  laquelle 
le  ver  garde  toute  sa  vigueur.  Supposons  qu'une  larve  se 
contagionne  après  la  quatrième  mue,  un  peu  avant  sa 
montée  à  la  bruyère,  elle  filera  son  cocon  comme  une  larve 
saine  et  donnera  une  belle  récolte  de  soie,  mais  sa  chrysalide 
contiendra  les  corpuscules  et  aussi  le  corps  du  papillon  et 
aussi  les  graines. 

En  découvrant  la  raison  de  ce  paradoxe,  M.  Pasteur  rame- 
nait tout  à  la  contagion^  supprimait  les  idées  décevantes  et 
troublantes  de  génie  épidémique,  de  peste,  etc.,  et  formulait 
en  même  temps  le  remède  du  mal. 

Car  si  Vittadini  avait  donné  un  bon  conseil  en  invitant 
les  sériciculteurs  à  trier  leurs  graines  et  à  ne  garder  que  les 
bonnes  pour  Tannée  suivante,  M.  Pasteur  donna  un  conseil 
encore  meilleur  et  plus  pratique  en  disant  :  «  Ne  faites  que 
de  la  bonne  graine,..  »  Et  comment?  En  examinant  le  corps 
de  la  femelle  papillon  qui  a  pondu  4  à  SOO  graines,  vous 
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pouvez  savoir  en  un  instant  si  ces  graines  sont  ou  non  corpus- 
culeuses.  Si  le  papillon  est  malade^  rejetez  toutes  les  graines  et 
ne  gardez  pour  la  récolte  prochaine  que  celles  issues  de  pa- 
pillons sains. 

Cette  conclusion  et  ce  remède  prophylactique  de  Tépi- 
démie  régnante  ne  furent  pas  acceptés  de  suite,  en  France  au 
moins.  La  méthode  de  grainage  de  M.  Pasteur  eut  plus  de 
succès  d'abord  en  Italie,  où  elle  fit  la  fortune  de  ceux  qui 
Tadoptèrent  dans  leurs  magnaneries.  Mais  elle  ne  tarda  pas 
à  reprendre  faveur,  et  aujourd'hui,  partout  où  on  cultive  le 
ver  à  soie,  on  suit  rigoureusement  les  principes,  la  méthode, 
et  jusqu'aux  procédés  indiqués  par  M.  Pasteur,  si  bien  qu'à 
la  station  agricole  de  Montpellier,  on  pouvait  voir  récemment 
des  élèves  japonais  venus  pour  s'initier  à  cette  méthode  et  la 
rapporter  dans  leur  pays. 

Messieurs,  cet  admirable  travail  coûta  à  M.  Pasteur  et  à 
ses  collaborateurs,  MM.  Duclaux,  Gernez,  Maillot  et  Raulin, 
cinq  années  d'étndes,  mais,  et  ceci  vous  donnera  une  idée 
du  coup  d'œil  génial  de  M.  Pasteur  :  le  26  juin  1865,  vingt 
jours  après  son  arrivée  à  Alais,  vingt  jours  après  avoir  vu 
le  premier  corpuscule,  M.  Pasteur,  dans  une  note  au  Comice 
agricole  d' Alais  et  à  TAcadémie  des  sciences,  apportait  la 
solution  du  problème  et  disait  qu'il  fallait  procéder  à  l'épu- 
ration des  graines  en  examinant  le  corps  des  papillons,  et 
en  rejetant  les  papillons  corpusculeux. 

Remarquez  aussi,  Messieurs,  qu'en  étudiant  la  maladie 
des  vers  à  soie,  M.  Pasteur  avait  fait,  sans  le  vouloir,  œuvre 
de  médecin.  11  avait  successivement  reconnu  que  la  Pébrine 
est  contagieuse,  déiini  les  modes  de  contagion,  et  l'agent 
de  cette  contagion,  le  corpuscule,  ou  parasite  qui  se  multiplie 
dans  les  tissus.  Il  avait  enfin  enseigné  et  réglé  point  par  point 
la  prophylaxie  du  mal^ 

Il  avait  fait  encore  autre  chose  et  montré  qu'à  côté  de  la 
Pébrine  sévissait  une  maladie  tout  à  fait  différente,  la  Fla- 


1.  M.  Pasteur  comprit  très  bien  la  portée  de  8C«  découvertes  car  il  dit 
expressément:  «  ...  Si  l'on  rapprochait  ces  taches  de  pébrine  de  certaines  mala- 
dies humaines....  que  d'inductions  intéressantes  se  présenteraient  à  des  esprits 
préparés.  » 
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chérie^  qui  tuait  les  vers  à  soie  par  une  sorte  d'infection  fou- 
droyante, mais  à  la  condition  que  les  fonctions  digestives  du 
ver  fussent  préalablement  affaiblies.  Cette  maladie,  due  à  une 
fermentation  anormale  de  la  feuille  du  mûrier  par  un  vibrion, 
ne  se  développe  pas  si  le  ver  est  en  bonne  santé  et  sait  se 
défendre.  Au  contraire,  si  sa  digestion  est  déjà  affaiblie, 
troublée,  si  les  sucs  de  son  appareil  digestif  n*ont  pas  la  puis- 
sance d'attaquer  et  de  digérer  cet  ennemi  nouveau,  le  ver 
succombe  mo7'/-/7a^  et  son  corps  tombe  en  putréfaction  presque 
immédiate.  Et,  cette  flacherie  est  d'autant  plus  redoutable 
que  ses  vibrions  donnent  des  graines  ou  spores  qui,  contrai- 
rement à  celles  des  corpuscules,  résistent  à  la  dessiccation 
pendant  des  années.  Enfin,  même  si  le  ver  triomphe  du  mal 
et  fait  son  cocon,  il  reste  affaibli  et  donne  une  descendance 
également  débile,  victime  prédestinée  de  la  flacherie. 

De  sorte  que  les  deux  modes  d'hérédité,  celle  de  la  graine 
et  celle  du  terrain,  M.  Pasteur  les  avait  merveilleusement 
définis  et  étudiés  dans  ses  recherches  sur  les  vers  à  soie.  Il 
était  donc  en  1865  bien  mieux  préparé  à  Tétude  des  maladies 
contagieuses  humaines  que  les  plus  grands  médecins  de 
l'époque.  Quelques-uns,  il  est  vrai,  avaient  des  opinions,  des 
convictions  même,  semblables  à  celles  de  M.  Pasteur,  et  telle 
page  des  cliniques  de  Trousseau  est  pleine  de  ces  idées  sug- 
gestives. Mais  M.  Pasteur  avait  observé  des  faits,  il  savait 
expérimenter  et  il  avait  créé  une  méthode  de  recherches  qui 
devait  à  la  première  occasion  prouver  avec  éclat  sa  supé- 
riorité technique  et  scientifique  *. 

3)  Le  charbon, — Cette  occasion  fut  la  maladie  charbonneuse 
commune  aux  hommes  et  aux  animaux.  Dès  1880,  MM.  Da- 
vaine  et  Rayer  avaient  reconnu  dans  le  sang  d'animaux 


1.  Un  jour  de  1872,  M.  Wurtz,  l'illustre  chimiste  dans  tout  Téclat  de  sa  re- 
nommée, Toulut  montrer  à  ses  élèves  cette  chimie  qui  s'attaquait  aux  problèmes 
biologiques^  et  les  conduisit  au  laboratoire  de  M.  Pasteur,  rue  d'Ulm. 
M.  Wurtz  était  émerveillé.  «  Voilà,  dit-il  en  sortant,  à  ses  élèves,  une  chimie 
toute  nouvelle  dont  M.  Pasteur  a  créé  les  instruments,  la  méthode  et  les  procë> 
dés.  Certes,  M.  Pasteur  est  le  plus  grand  expérimentateur  des  temps  mo- 
dernes. »>  (Communication  orale  de  M.  le  D'  Daremberg  qui  assistait  à  cette 
visite.) 
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morts  charbonneux  la  présence  «  de  petits  corps  filiformes 
ayant  environ  le  double  en  longueur  du  globule  sanguin  ». 
Mais  ridée  que  ces  petits  corps  étaient  un  parasite  redou- 
table, qu'ils  étaient  la  cause  du  charbon,  et  mieux  encore 
le  charbon  lui-même,  capables,  quoique  infiniment  petits,  de 
tuer  un  mouton,  un  bœuf  ou  un  homme,  cette  idée  ne  vint 
à  personne.  Cependant,  M.  Pasteur  ayant  publié  en  1861  ses 
recherches  sur  la  fermentation  butyrique,  et  ayanl  montré 
que  ce  ferment  avait  la  forme  d'un  bâtonnet,  Davaine  se 
ravisa  et  comprit  que  les  corps  filiformes  qu'il  avait  vus 
autrefois  étaient  un  ferment,  l'agent  de  la  contagion  et  la 
cause  du  mal.  Dès  1863,  ses  affirmations  dans  ce  sens  furent 
positives,  et  Davaine  s'appuyait  surtout  sur  ce  fait  qu'une 
goutte  de  sang  charbonneux  pris  sur  un  animal  quelques 
heures  avant  sa  mort  et  inoculée  à  un  mouton,  le  tuait  rapi- 
dement avec  tous  les  symptômes  du  charbon  et  avec  la  pul- 
lulation  dans  le  sang  et  les  organes  de  ce  môme  bâtonnet, 
véritable  ferment  organisé  ou  bactéridie  charbonneuse. 

Cette  expérience,  quelque  importante  qu'elle  fût,  ne  suf- 
fisait pas  à  détruire  les  objections.  £t  celles-ci  étaient  nom- 
breuses. Deux  médecins,  MM.  Jaillard  et  Leplat  affirmaient 
qu'une  inoculation  de  sang  charbonneux  tuait  un  mouton  sans 
qu'il  fût  possible  de  retrouver  dans  son  sang  la  bactéridie. 
Et  Davaine  reconnaissait  l'exactitude  du  fait  sans  pouvoir 
en  fournir  l'explication.  C'était  donner  beau  jeu  aux  méde- 
cins toujours  partisans  de  l'action  catalytique  des  virus.  De 
son  côté,  P.  Bert  prouvait  que  par  l'oxygène  comprimé  il 
tuait  la  bactéridie  dans  une  goutte  de  sang  et  que,  cependant, 
cette  goutte  de  sang  donnait  encore  la  mort.  Et  il  concluait 
que  la  bactéridie  n'est  ni  l'effet,  ni  la  cause  du  charbon,  que 
celui-ci  est  dû  à  un  virus. 

La  question  resta  pendante  et  sans  solution  pendant  plu- 
sieurs années. 

M.  Pasteur  intervint  avec  sa  décision  et  sa  vigueur  accou- 
tumées. Il  écarta  d'abord  l'objection  du  virus  en  isolant  la 
bactéridie  charbonneuse  et  en  la  cultivant  hors  du  sang  dans 
un  milieu  artificiel,  l'urine  ou  le  bouillon.  Après  le  passage 
de  cultures  en  cultures,  presque  indéfinies,  la  bactéridie  est 
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purifiée  de  tout  élément  virulent  qu'elle  eût  pu  tenir  du 
sang;  elle  est  isolée ^  elle  est/>wré».  Eh  bien,  son  inoculation 
donne  le  charbon,  et  jamais  rien  autre  chose  que  le  charbon. 
Pour  plus  de  sûreté  et  afin  d'écarter  absolument  toute  idée 
d'une  action  catalytique  de  virus,  M.  Pasteur  laissait,  dans 
des  tubes  à  expérience  de  petit  calibre,  déposer  labacléridie 
qui  tombait  au  fond  du  liquide  de  culture.  Il  se  formait  ainsi 
deux  couches,  l'une  supérieure  privée  de  bactéridies,  l'autre 
inférieure  bactéridienne.  Or,  cette  dernière  seule  donne  le 
charbon,  la  première  est  inoffensive. 

La  bactéridie  est  donc  bien  la  cause  du  charbon^  elle  est  le 
charbon. 

A  MM.  Jaillard  et  Leplat,  M.  Pasteur  répondait,  toujours 
avec  preuves  à  l'appui,  que  le  sang  d'un  animal  charbonneux 
mort  tout  récemment  ne  contient  que  la  bactéridie  charbon- 
neuse, mais  que  douze  ou  vingt-quatre  heures  après  la  mort, 
il  contient  aussi  le  vibrion  septique,  agent  de  putréfaction 
venu  de  l'intestin  où  il  est  en  permanence  mais  où  il  reste 
inoffensif  pendaut  la  vie.  Cette  double  virulence  était  la 
cause  de  l'erreur  de  MM.  Jaillard  et  Leplat,  car  les  animaux 
qu'ils  inoculaient  avec  du  sang  charbonneux  et  septicémique 
mouraient  de  septicémie,  le  vibrion  septique  étant  infiniment 
plus  redoutable  et  plus  prompt  que  la  bactéridie. 

De  même,  P.  Bert,  avec  l'oxygène  comprimé,  ne  tuait  pas 
les  spores  du  vibrion  septique  qui  résistent  aux  plus  hautes 
pressions.  Et  les  animaux  inoculés  mouraient  aussi  de  septi- 
cémie. 

Voilà  donc  M.  Pasteur,  avec  son  collaborateur  M.  Joubert, 
encore  une  fois  victorieux  sur  tous  les  points.  Mais  il  ne  s'ar- 
rête pas  en  si  beau  chemin.  Déjà  en  étudiant  le  choléra  des 
poules  il  avait  fait  voir  que  ce  microbe  pouvait  être  atténué 
dans  sa  virulence  et  devenir  un  vaccin  contre  lui-même,  et 
un  vaccin  fixé  dans  sa  virulence  propre  et  la  conservant  de 
culture  en  culture,  bref,  restant  vaccin.  De  même  pour  le 
charbon.  M.  Toussaint  avait  déjà  vu  que  la  chaleur  atténue  la 
bactéridie  charbonneuse  et  la  transforme  en  vaccin.  Mais  ni 
la  chaleur,  ni  l'action  des  antiseptiques,  ni  la  culture  de  la 
bactéridie  dans  des  ^milieux  spéciaux  ne  paraissent  avoir  la 
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même  fixité  d'action  que  Toxygène  atmosphérique.  C'est 
l'oxygénation,  en  effet,  qui,  parait-il,  est  l'agent  principal  des 
vaccins  charbonneux  employés  depuis  la  fameuse  expérience 
de  Pouilly-le-Fort,  un  peu  partout  dans  l'univers,  à  la  vacci- 
nation charbonneuse. 

Vous  connaissez,  Messieurs,  cette  expérience.  Le  28  fé- 
vrier 1881 ,  M.  Pasteur,  dans  une  note  à  l'Institut  en  son  nom, 
et  au  nom  de  ses  collaborateurs,  MM.  Chamberland  et  Roux, 
avait  dit  qu'il  était  en  mesure  de  vacciner  les  troupeaux 
contre  le  charbon.  Aussitôt,  la  Société  d'agriculture  de  Melun 
fit  offrir  à  M.  Pasteur  de  faire  une  expérience  publique  de 
vaccination  charbonneuse. 

M.  Pasteur  accepta.  Sur  60  moutons,  10  furent  conservés 
comme  témoins,  28  subirent  deux  inoculations  vaccinales 
à  quelques  jours  d'intervalle  et  le  31  mai,  date  fixée  pour 
l'inoculation  virulente,  les  50  moutons,  25  vaccinés  et  25  non 
vaccinés  reçurent  le  virus  mortel.  M.  Pasteur  avait  prédit 
que  quarante-huit  heures  après  l'inoculation  virulente  tous 
les  moutons  non  vaccinés  seraient  morts  et  que  les  moutons 
vaccinés  seraient  sains  et  vigoureux.  La  prédiction  s'accom- 
plit à  la  lettre  et  les  vétérinaires  témoins  de  ce  spectacle  ne 
pouvaient  en  croire  leurs  yeux.  Il  faut  dire  que  toutes  les 
découvertes  de  M.  Pasteur  leur  paraissaient,  de  loin,  comme 
autant  de  faits  prodigieux  et  invraisemblables,  disons  le  mot, 
comme  autant  d'erreurs  d'un  savant  de  laboratoire,  qui 
devaient  s'évanouir  au  grand  jour  de  l'expérience  publique  et 
pratique. 

Mais  il  n'est  que  juste  de  rendre  ici  un  public  hommage 
à  Bouley,  collègue,  à  l'Institut,  de  M.  Pasteur.  Alors  que  tous 
ou  presque  tous  ses  confrères  niaient  ou  doutaient,  lui,  plein 
de  foi  en  la  science  expérimentale  et  en  M.  Pasteur,  prédisait 
le  succès  de  l'expérience  de  Pouilly-le-Fort. 

L'année  même  où  s'accomplissait  ce  grand  événement 
scientifique,  la  vaccination  charbonneuse  entra  dans  la  pra- 
tique courante  de  l'agriculture  et  32  000  moutons  et  1 200  bœufs 
furent  vaccinés.  En  1882,  on  compta  près  de  400  000  moutons 
et  de  50  000  bœufs  qui  reçurent  les  vaccins  du  laboratoire 
de  M.  Pasteur,  au  grand  profit  des  agriculteurs  dont  les  pertes 
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furent  ainsi  réduites  à  1/10  de  ce  qu'elles  étaient  avant  la 
vaccination. 

Enfin  M.  Pasteur  fit  le  dernier  pas  en  étudiant  et  en  révé- 
lant le  pourquoi  de  la  perpétuité  du  charbon  dans  certaines 
contrées.  Les  germes  charbonneux  enfouis  à  50  centimètres 
ou  1  mètre  de  profondeur  avec  le  cadavre  de  Fanimal  mort 
du  charbon  souillent  la  terre  et  vivent  à  Tétat  de  spores  pen- 
dant des  années.  Mais  comment  reviennent-ils  à  la  surface 
et  donnent-ils  le  charbon?  Ce  sont  les  vers  de  terre  qui  se 
font  les  messagers  de  la  maladie  et  l'apportent,  des  profon- 
deurs à  la  surface,  mélangés  à  la  terre  qu'ils  ont  déglutie. 
Là,  ces  germes  souillent  le  fourrage,  contagionnent  les  ani- 
maux, moutons  ou  bœufs,  qui  le  paissent.  D'où  cette  déduc- 
tion qu'il  faut  consacrer  à  l'enfouissement  des  animaux  char- 
bonneux un  lieu  soigneusement  clos  où  les  animaux  sains  ne 
pénétreront  jamais,  et,  autant  que  possible,  choisir  un  terrain 
sec  et  calcaire  où  les  vers  de  terre  vivent  difficilement. 

Vous  remarquerez,  Messieurs,  que  M.  Pasteur  pousse 
toujours  les  travaux  qu'il  entreprend  jusqu'à  leur  extrême, 
limite  et  qu'il  ne  laisse  à  personne  le  soin  de  tirer  les  conclu- 
sions pratiques  qui  ressortent  des  recherches  de  son  labora- 
toire. Mais  je  ne  veux  pas  m'appesantir  sur  ce  point  qui  a  fait 
dire  au  savant  anglais  Huxley  que  M.  Pasteur  à  lui  seul 
pourrait  payer  notre  rançon  de  guerre  à  l'Allemagne.  Je  veux 
au  contraire  revenir  pour  le  souligner  sur  le  côté  scienti- 
fique de  la  découverte  de  Caliénualion  des  virus.  Quoi  de  plus 
merveilleux  et  de  plus  suggestif  que  la  transformation  d'un 
virus  mortel  en  un  virus  préservateur,  et  si  Jenner  a  fait  une 
grande  découverte  en  trouvant  un  fait  de  vaccine,  M.  Pasteur 
n'a-t-il  pas  fait  mieux  encore  en  trouvant  une  méthode? 

C'est  ainsi  qu'on  en  juge  môme  en  Angleterre  où  le  nom 
de  M.  Pasteur  brille  d'un  si  vif  éclat  que  les  plus  illustres 
savants  de  ce  pays,  tel  Lister,  se  proclament  ses  disciples. 

4)  La  rage.  —  Nous  arrivons,  Messieurs,  à  la  dernière 
étape  de  la  vie  scientifique  de  M.  Pasteur,  à  la  rage. 

Qui  ne  connaît  aujourd'hui  les  inoculations  antirabiques 
qui  se  pratiquent  chaque  jour  à   l'Institut  Pasteur,  et  qui 
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doute  de  leur  innocuité  et  de  leur  efficacité?  Il  fallut  cinq 
années  cependant  à  M.  Pasteur,  marchant  de  découvertes 
en  découvertes  dans  ce  nouveau  chemin,  pour  arriver  à  la 
première  inoculation  antirabique.  Et  il  a  fallu  presque 
le  même  temps  pour  apaiser  les  tempêtes  d'opposition 
soulevées  contre  la  nouvelle  méthode  de  traitement  de 
la  rage.  Aujourd'hui  toutes  les  voix  adverses  se  sont  tues 
et  rhommage  de  l'univers  est  venu  consoler  M.  Pasteur  des 
attaques  passionnées  qu'il  avait  subies.  Nous  pouvons  donc, 
quoique  ces  faits  soient  d'hier,  les  raconter  en  historien  qui 
les  a  vus  et  vécus  à  côté  de  M.  Pasteur. 

En  1880,  M.  Pasteur,  avec  son  collaborateur  M.  Roux,  com- 
mença l'étude  de  la  rage.  Il  fallut  d'abord  écarter  de  la  route 
les  difficultés  du  problème  expérimental.  La  première  était 
la  longueur  variable  de  l'incubation.  Après  morsure,  un  chien 
meurt  de  la  rage,  s'il  en  meurt,  dans  une  courte  maladie  de 
quelques  jours  ;  mais  celle-ci  survient  de  un  à  six  mois  après 
la  morsure.  D'autre  part,  la  salive  d'un  chien  enragé  contient, 
outre  le  microbe  de  la  rage,  beaucoup  d'autres  microbes  très 
offensifs  qu'il  fallait  éloigner.  Si  ce  microbe  de  la  rage  eût 
été  connu,  comme  la  bactéridie  charbonneuse,  il  eût  été 
possible  de  l'isoler  de  l'organisme,  bref  de  refaire  avec  lui 
les  mêmes  expériences  qu'avec  celui  du  charbon.  Mais  ce 
microbe  était  et  est  encore  inconnu.  Il  fallait  donc  tourner  la 
difficulté. 

M.  Pasteur  trouva  bientôt  que  le  virus  rabique  existe,  seul, 
à  l'état  pur  dans  le  système  nerveux  :  cerveau,  bulbe,  moelle 
ou  nerfs  d'un  chien  ou  d'un  lapin  qui  viennent  de  succomber  à 
la  rage.  Puis  il  vit  qu'en  portant  directement  le  virus,  c'est- 
à-dire  un  peu  de  pulpe  cérébrale,  à  la  surface  du  cerveau  du 
chien  en  expérience  on  supprimait  les  incertitudes  de  l'in- 
cubation. Bientôt,  après  une  série  de  passages  de  lapin  à  lapin, 
ces  animaux  inoculés  dans  le  crâne  mouraient  de  rage  après 
une  incubation  fixe  de  sept  jours.  M.  Pasteur  avait  donc  entre 
les  mains  un  virus  pur  à  action  réglée  et  constante.  Il  pouvait 
avancer  et  faire  le  dernier  pas  ;  et  c'est  ici  que  se  montre  l'ingé- 
niosité et  la  fécondité  de  ressources  de  ce  puissant  esprit. 
Jusqu'ici  les  microbes  que  M.  Pasteur  avait  domestiqués  et 
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vaincus  étaient  connus  de  lui.  Maintenant  il  avait  à  combattre 
un  ennemi  invisible.  Voici  comment  il  fit  :  Ne  pouvant  agir 
directement  sur  le  microbe  de  la  rage  il  se  proposa  de  Tatté- 
nuer  dans  le  tissu  même  de  son  choix,  dans  le  tissu  nerveux. 
Il  prit  donc  une  moelle  de  lapin  mort  rabique  et  la  soumit  à 
la  dessiccation  dans  un  flacon  à  deux  tubulures  contenant  de 
Tair  sec.  Chaque  jour  la  moelle  ou  le  virus  perd  un  peu  de  sa 
virulence  bientôt  réduite  au  minimum  au  quinzième  jour  de 
dessiccation. 

Ainsi  en  possession  d'une  gamme  de  virulence  allant  de  la 
moelle  très  virulente,  moelle  fraîche,  à  la  moelle  très  atténuée, 
vieille  de  quinze  jours,  il  commença  ses  essais  de  vaccination 
sur  les  chiens  avant  et  après  infection,  en  inoculant  des  frag- 
ments de  moelle  délayés  en  émulsion  dans  un  peu  d'eau  sté- 
rilisée, de  virulence  croissante. 

Or,  les  chiens  ainsi  traités,  même  après  morsure,  même 
après  trépanation  et  infection,  guérissent  le  plus  souvent  ou 
mieux  ne  prennent  pas  la  rage.  Ils  sont  vaccinés. 

M.  Pasteiu*  en  était  là  de  ses  expériences,  et  depuis  quel- 
ques mois  je  travaillais  dans  son  laboratoire,  lorsqu'il  me  fit 
rhonneur  de  me  consulter  sur  le  cas  du  petit  Meister.  C'était 
un  enfant  venu  d'Alsace  sur  le  conseil  de  M.  le  D*"  Weber  pour 
se  faire  traiter  par  M.  Pasteur.  Meister  avait  été  mordu  griève- 
ment (il  avait  14  morsures)  par  un  chien  enragé.  Mais  M.  Pas- 
teur, malgré  sa  foi  scientifique  en  la  pathologie  expérimen- 
tale, malgré  sa  croyance  en  l'identité  des  physiologies  et  des 
pathologies  humaines  et  animales,  hésitait  à  inoculer  Meister  ; 
il  nous  pria  donc,  Vulpian  et  moi,  de  lui  donner  notre 
avis. 

Il  nous  parut  que  les  expériences  de  M.  Pasteur  l'autori- 
saient à  obéir  à  un  sentiment  d'humanité  bien  naturel  et  à 
inoculer  le  jeune  Meister.  M.  Pasteur  voulut  bien  me  charger 
de  ce  soin  et  je  pratiquai  les  inoculations  successivement 
plus  virulentes  chaque  jour,  sous  la  peau  de  l'abdomen.  Ceci 
se  passait  au  mois  de  juillet  i885,  et  le  26  octobre  de  la  même 
année  M.  Pasteur  communiquait  le  fait  à  l'Académie  des 
sciences. 

Ce  fut  une  explosion  d'enthousiasme,  chez  les  amis  de 


M.    PASTEUR  ET  LA  MÉDECINE   CONTEMPORAINE.  139 

M.  Pasteur  et  de  la  science  française.  Ce  fut  aussi  un  enva- 
hissement du  laboratoire  de  la  rue  d'Ulm  par  les  mordus  ve- 
nus de  tous  les  pays  du  monde,  la  Russie,  rÀmérique  et  même 
l'Australie,  sans  compter  TEurope,  et  par  les  curieux  :  méde- 
cins, étudiants,  journalistes,  hommes  du  monde,  etc. 

Une  pareille  affluence  de  mordus  étonnait  un  peu,  mais  il 
fallut  bien  reconnaître  que  le  nombre  des  personnes  mordues 
et  des  personnes  mourant  de  rage  était  beaucoup  plus  grand 
qu'on  ne  l'avait  cru  d'abord.  Bien  des  cas  de  rage  étaient 
journellement  méconnus  par  les  médecins  parce  qu'on  ne 
connaissait  pas  toutes  les  formes  cliniques  que  cette  maladie 
peut  revêtir,  notamment  la  forme  paralytique. 

Nous  eûmes  bientôt  l'occasion  trop  fréquente  d'étudier  la 
rage  humaine  même  sur  nos  inoculés,  car  la  vaccination  anti- 
rabique ne  réussit  pas  toujours.  Le  premier  échec  fut  celui  de 
Louise  Lepelletier.  D'autres  suivirent,  mais  assez  rares,  au  dé- 
but des  inoculations  si  bien  qu'en  juin  1886,  j'avais  fait  plu- 
sieurs centaines  de  vaccinations  avec  un  très  petit  nombre 
d'insuccès.  Mais  vers  la  Kn  de  cette  même  année  quelques 
insuccès  nouveaux,  enhardirent  les  adversaires  de  M.  Pasteur. 
Et  ils  étaient  légion  ! 

Dans  quelques  journaux  de  la  presse  politique  on  put  lire 
sous  cette  rubrique  :  les  Victimes  de  M.  Pasteur ,  l'histoire  en- 
venimée des  insuccès  vrais  ou  non  de  la  méthode.  La  presse 
médicale  restait  muette  et  attentive,  sauf  un  journal  qui  cri- 
blait M.  Pasteur  et  ses  collaborateurs  d'épigrammes  et  d'in- 
jures. Il  faut  bien  l'avouer,  la  grande  majorité  des  médecins 
ne  croyait  pas  à  la  vaccination  antirabique.  Les  uns  par  igno- 
rance déclaraient  a  priori  «  qu'ils  n'avaient  pas  confiance  », 
d'autres  plus  éclairés  trouvaient  que  ce  «  chimiste  »,  M.  Pas- 
teur, avait  un  peu  trop  bousculé  leurs  connaissances.  Eh 
quoi  I  les  virus  ne  sont  plus  des  virus,  et  quand  un  virus  a 
pénétré  dans  l'économie  on  peut  encore  vacciner!  «  Mais  la 
tradition  séculaire  enseigne  tout  le  contraire  et  M.  Pasteur  se 
trompe.  » 

Ainsi,  peu  à  peu,  s'amassait  l'orage. 

A  l'Académie  de  médecine  qui  devait  retentir  bientôt  du 
bruit  de  la  bataille,  les  amis  de  M.  Pasteur  se  taisaient  et,  si 
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la  majorité  des  académiciens  restait  sympathique,  cependant 
elle  devenait  défiante. 

A  la  Faculté,  où  j'étais  professeur  depuis  deux  ans,  je  sur- 
prenais quelquefois  de  singuliers  colloques.  Un  jour  j'allais 
dans  la  salle  d'examen  chercher  un  dossier  et  j'entendis  un  de 
mes  collègues  crier  à  très  haute  voix  :  «  Oui,  Pasteur  est  un 
assassin  !  Il  ne  guérit  pas  la  rage  ;  il  la  donne  *  !  »  J'entrai  et  le 
groupe  composé  de  cinq  professeurs  se  dispersa  sans  me  dire 
un  mot.  Un  autre  jour,  un  de  mes  collègues  m'aborda  et  me 
demanda  ironiquement  si  la  souscription,  ouverte  récemment 
pour  l'Institut  antirabique,  suffirait  à  payer  les  indemnités 
dues  aux  victimes  du  traitement  pastorien. 

Vous  dirai-je  enfin  que  le  Conseil  municipal  de  la  ville  de 
Paris,  loin  d'imiter  un  grand  nombre  des  communes  de 
France  qui  envoyaient  leur  obole  à  la  souscription  internatio- 
nale, retentissait  souvent  des  attaques  que  quelques  membres, 
desmédecinssurtout,  dirigeaient  contre  M.  Pasteur?  Depuis, 
ce  même  Conseil  municipal  et  ceux  qui  lui  ont  succédé  sont 
devenus  les  protecteurs  généreux  de  l'Institut  Pasteur. 

Mais  à  la  fin  de  1886  et  pendant  toute  l'année  1887  l'hos- 
tilité était  grande  et  la  défiance  presque  générale  parmi  les 
médecins.  Heureusement,  les  savants,  les  expérimentateurs, 
et  quelques  médecins  instruits  étaient  avec  nous  pour  défen- 
dre l'œuvre  de  M.  Pasteur  alors  malade  et  retenu  à  Bordighera. 
Vulpian  à  leur  tête  fit  face  aux  adversaires  avec  sa  crânerie 
habituelle.  Avec  lui  MM.  Brouardel,  Charcot,  Villemin  et  Du- 
jardin-Beaumetz  soutinrent  le  bon  combat.  Chaque  attaque 
était  suivie  d'une  riposte  dont  le  laboratoire  de  M.  Pasteur 
fournissait  les  éléments.  Car  M.  Roux  et  moi  qui  supportions, 
en  l'absence  de  M.  Pasteur,  tout  le  poids  de  la  bataille,  ne 
pouvions  nous  défendre  directement,  n'étant  pas  membres 
de  l'Académie. 

A  ce  moment  dangereux  chacun  fil  son  devoir  et  la  décou- 
verte de  M.  Pasteur  triompha-;  mais  pour  vous  apprendre  jus- 
qu'où la  lutte  nous  poussa,  qu'il  vous  suffise  de  savoir  qu'un 

1.  Je  dois  à  la  vérité  de  déclarer  que  le  professeur  n'était  pas  M.  Peter. 

2.  MM.  Chantemesse  et  Charrin  nous  ont  aidé  avec  beaucoup  de  dévoue- 
ment dans  cette  période  difficile. 
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de  mes  confrères  de  province  me  prévint  un  jour  par  lettre  con- 
fidentielle que  M»  Pasteur  et  moi  allions  être  poursuivis  pour 
homicide  par  imprudence  par  la  famille  d'un  individu  qui  avait 
succombé  malgré  le  traitement. 

En  vous  contant  ces  épisodes  déjà  bien  oubliés,  je  neveux, 
Messieurs,  que  vous  rappeler  ce  que  je  vous  ai  déjà  dit  et 
ce  sera  ma  conclusion  pour  la  rage.  Il  ne  suffit  pas,  quand  on 
veut  être  un  grand  homme  de  science,  d'avoir  du  génie  et 
de  faire  des  découvertes.  Il  faut  encore  les  imposer  à  ses  con- 
temporains. Et  pour  cela  il  faut  beaucoup  de  courage  et  un 
peu  de  bonheur.  M.  Pasteur  avait  le  génie  et  le  courage;  il 
méritait  d'être  heureux.  Qu'il  se  repose  aujourd'hui  dans  sa 
gloire  si  chèrement  conquise. 

Car  il  a  donné  l'impulsion  et  secoué  jusqu'en  ses  fonde- 
ments la  médecine  traditionnelle.  Autour  de  lui  des  nuées 
de  travailleurs  se  sont  levées  et  ont  commencé  la  récolte 
dans  toutes  les  domaines  de  la  science  biologique;  et  il  me 
reste  à  montrer  très  brièvement  quelle  a  été  l'influence  des 
travaux  de  M.  Pasteur  sur  la  médecine  contemporaine. 

Revenons  un  peu  sur  nos  pas,  et  comptons  les  découvertes 
de  M.  Pasteur,  je  ne  parle  que  de  celles  qui  s'appliquent  direc- 
tement aux  choses  de  la  médecine  : 

4)  En  étudiant  la  fermentation,  M.  Pasteur  a  entrevu  que 
la  contagion,  comme  la  fermentation,  est  toujours  fonction  d'un 
être  vivant,  d'un  microbe. 

2)  Dans  ses  recherches  sur  la  pébrine,  il  a  montré  les  modes 
de  la  contagion  ou  de  la  pénétration  des  microbes  dans  Téco- 
nomie.  Ces  modes  sont  au  nombre  de  trois  :  a)  r alimentation; 
b)  le  contact;  c)  les  poussières  atmosphériques. 

3)  Le  charbon,  après  le  choléra  des  poules,  lui  a  permis 
de  trouver  cette  chose  merveilleuse  :  V atténuation  des  virus  et 
la  fixité  des  races  des  virus  atténués,  procédant  tous  du  virus 
fixe. 

4)  Le  traitement  de  la  rage  enfin  nous  a  appris  entre 
autres  choses,  à  nous  médecins,  qu'tm  virus  peut  être  victo- 
rieusement combattu,  même  après  sa  pénétration  dans  nos 
tissus. 
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Nous  négligerons  pour  aujourd'hui,  quelle  que  soit  leur 
importance,  ces  deux  dernières  découvertes,  qui  ne  porteront 
sans  doute  que  lentement  tous  les  fruits  qu'elles  promettent. 
La  vaccination  par  des  virus  atténués  de  maladies  telles  que 
la  tuberculose,  la 'fièvre  typhoïde,  la  diphtérie,  etc.,  ne  pourra 
se  faire  qu'après  la  démonstration  jusqu'à  l'évidence  de  l'in- 
nocuité parfaite  de  ces  virus  atténués.  Cette  démonstration 
en  ce  qui  concerne  la  rage  a  pu  être  donnée  d^abord  sur  les 
animaux,  puis  sur  l'homme  parce  que  le  traitement  venant 
après  la  morsure  s'imposait  au  malade  et  au  médecin.  II  n'en 
est  plus  de  même  quand  on  peut  espérer,  et  très  légitime- 
ment, échapper  par  d'autres  moyens  de  prophylaxie  aux 
maladies  contagieuses  surtout  si  celles-ci  ne  sont  pas  fatale- 
ment mortelles  comme  la  fièvre  typhoïde,  la  diphtérie  et  la 
tuberculose.  Sans  compter  que  les  expériences  sur  les  ani- 
maux soit  avec  les  microbes  de  ces  maladies  eux-mêmes, 
soit  avec  les  substances  qu'ils  sécrètent,  sont  loin  d'être  inof- 
fensives. Il  faut  donc  encore  du  temps  et  de  nouvelles  décou- 
vertes ayant  pour  objet  de  séparer  les  substances  vaccinales 
d'avec  les  substances  toxiques  sécrétées  par  les  microbes  pour 
que  V atténuation  des  virtis  nous  donne  des  résultats  pratiques 
pour  l'espèce  humaine  et  ses  maladies. 

J'en  dirai  autant  du  traitement  des  maladies  virulentes 
après  infection.  Nous  sommes  loin,  bien  loin,  semble-t-il,  de 
pouvoir  tirer  les  conséquences  heureuses  des  prémisses  po- 
sées par  M.  Pasteur.  Certains  de  ces  virus,  celui  du  tétanos  par 
exemple,  introduits  en  quantité  iniinitésimale  sous  la  peau, 
donne  un  tétanos  grave  et  se  conduit  ou  semble  se  conduire 
comme  un  ferment  soluble  au  contact  de  nos  humeurs,  en 
provoquant  des  modifications  secondaires  des  cellules  ner- 
veuses. Et  les  traitements  préconisés  et  dérivés  des  cultures 
du  bacille  du  tétanos  n'ont  donné  jusqu'ici  aucun  résultat 
sérieux.  Laissons  donc  le  temps  et  les  chercheurs  faire  leur 
œuvre  et  revenons  aux  deux  premières  découvertes  de  M.  Pas- 
teur concernant  la  contagion  et  ses  modes. 

Celles-ci  ont  donné  de  suite  les  plus  merveilleux  résultats. 

Et  d'abord,  on  a  étudié  un  peu  partout,  mais  surtout  en 
Allemagne,  les  maladiescontagieuses,  en  cherchant  le  microbe 
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de  chacune  d'entre  elles,  et  vous  connaissez  tous  le  nom  du 
D'  Koch,qui  a  découvert  le  bacille  tuberculeux  et  le  bacille  du 
choléra.  D'autres,  parmi  ses  élèves  ou  ses  émules,  ont  trouvé 
les  microbes  spécifiques  de  la  diphtérie,  de  la  fièvre  typhoïde, 
de  Térysipèle,  du  tétanos,  etc.  M.  Pasteur,  du  reste,  avait 
donné  l'exemple  en  faisant  connaître  le  vibrion  septique,  le 
microcoque  de  l'ostéomyélite  et  le  microbe  de  la  salive  ra-. 
connu  depuis  pneumocoque.  Et  non  seulement  ces  ennemis 
de  l'espèce  humaine  ont  été  découverts,  mais  on  a  étudié 
pour  chacun  d'eux  leur  résistance  aux  agents  de  destruction 
ou  leur  fragilité  devant  ces  mêmes  agents.  On  connaît  leurs 
mœurs,  le  milieu  où  ils  se  plaisent,  et,  au  contraire,  ce  qui 
leur  nuit  et  ce  qui  les  détruit,  de  sorte  que  pour  chacun  d'eux 
la  prophylaxie,  c'est-à-dire  l'art  de  les  éviter,  se  déduit  natu- 
rellement de  ces  études  de  laboratoire. 

Bien  que  M.  Pasteur  n'ait  pas  fait  toutes  les  découvertes 
sur  lesquelles  s'appuient  l'hygiène  et  la  prophylaxie  contem- 
poraine, ceux  qui  les  ont  faites,  qu'ils  le  veuillent  ou  non, 
sont  ses  élèves.  Les  uns  l'avouent  hautement  et  s'en  font 
gloire,  tels  Davaine,  précurseur  et  disciple,  et  M.  Lister. 
D'autres  se  taisent  ou  le  nient.  Tant  pis  pour  eux. 

Si  maintenant  nous  pénétrons  un  peu  plus  avant  dans  la 
pratique  médicale  moderne,  nous  serons  surpris  des  change* 
ments,  des  bouleversements  apportés  par  cette  simple  notion 
de  la  contagion  vivante  et  de  ses  modes. 

Le  premier  chirurgien  qui  ait  appliqué  les  idées  de  M.  Pas- 
leur,  fut  M.  Lister,  qui  l'an  dernier  venait,  au  nom  de  la  Science 
anglaise,  saluer  M.  Pasteur  et  lui  donner  l'accolade,  au  jour 
de  son  jubilé.  Deux  idées  maîtresses  ont  inspiré  M.  Lister: 
éviter  pour  la  surface  des  plaies  1**  la  poussière  atmosphérique, 
2^  le  contact  d'un  objet,  mains,  linge,  éponge...,  souillé  ou 
poussiéreux.  C'est  exactement  la  donnée  de  M.  Pasteur.  Mais 
M.  Lister,  eut  la  gloire  d'appliquer  ces  principes  avec  une 
telle  sûreté  de  vue,  une  telle  maîtrise,  que  sa  méthode, 
perfectionnée  et  simplifiée  cependant,  reste  le  modèle  que 
les  chirurgiens  du  monde  entier  ont  imité. 

Si  vous  voulez  savoir  un  peu  ce  qu'était  la  chirurgie 
avant  la  méthode  listérienne  ou  oastorienne.  il  me    suffira 
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de  VOUS  rappeler  ce  qu'on  faisait  et  ce  qu'on  disait  vers  1860 
dans  nos  hôpitaux,  alors  que  M.  Pasteur  publiait  ses  pre- 
miers travaux  sur  la  fermentation.  A  cette  époque,  la  mort 
était  si  fréquente,  si  fatale  après  certaines  opérations,  Tova- 
riotomie  par  exemple,  que  l'Académie  décidait  que  c'était 
un  crime  de  tenter  l'opération.  Aujourd'hui,  cette  opération 
et  toutes  celles  de  la  chirurgie  abdominale  se  font  par  cen- 
taines, et  c'est  par  centaines  et  par  milliers  qu'il  faut  compter 
les  existences  sauvées.  En  4860,  une  plaie  devait  suppurer 
d'un  «  pus  louable  ».  Aujourd'hui,  un  bon  service  de  chi- 
rurgie ne  doit  connaître  ni  l'érysipèle,  ni  le  pus,  ni  l'infec- 
tion purulente.  Celle-ci  était  un  accident  si  terrible,  si  meur- 
trier et  si  mystérieux,  que  Nélaton,  le  premier  chirurgien  de 
ce  temps-là,  disait  que  si  un  homme  venait  qui  fit  disparaître 
l'infection  purulente,  il  faudrait  lui  élever  une  statue  d'or. 
Cet  homme  est  venu,  il  s'appelle  Pasteur. 
Et  tous  ces  résultats  sont  obtenus  par  des  procédés  si 
rationnels,  le  pansement  de  Lister  et  aussi  celui  d'Alphonse 
Guérin  sont  si  perfectionnés  et  simplifiés,  que  deux  mots 
suffisent  pour  définir  la  chirurgie  moderne  :  propreté,  sim- 
plicité. Les  meilleures  statistiques,  par  exemple,  230  opéra- 
tions graves  sont  réalisées  sans  aucun  accident,  sans  fièvre, 
sans  suppuration,  sans  complication  à  la  condition  que  le 
chirurgien,  ses  mains  et  ses  instruments,  tout  ce  qui  touche 
au  blessé  en  un  mot,  soit  d'une  propreté  scientifique.  Cette 
bonne  chirurgie  dépend  donc  surtout  du  chirurgien  ;  elle  peut 
se  passer  des  salles  luxueuses  et  coûteuses  de  marbre  et  de 
verre,  elle  peut  se  faire  partout,  à  la  ville  et  à  la  campagne,  et 
si  elle  ne  remplace  pas  la  science  del'anatomieetde  la  méde- 
cine opératoire,  elle  en  diminue  singulièrement  l'importance. 
L'obstétrique   ou  l'art  des  accouchements  ne  doit  pas 
moins  à  notre  grand  savant.  Dans  les  maternités  sévissait 
l'infection   puerpérale    qui,    en    temps   ordinaire,    donnait 
iO  p.  100  de  mortalité  sur  les  femmes  en  couches.  En  temps 
d'épidémie  il  fallait  évacuer  la  salle.  Presque  toutes  les  ac- 
couchées mouraient.  Aujourd'hui  il  n'y  a  plus  d'épidémies 
et  la  mortalité  moyenne  de  10  p.  100  est  tombée  au-dessous  de 
1  p.  1  000.  Le  mal  terrible  est  vaincu,  et  la  maternité  est 
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redevenue  ce  qu'elle  est  de  par  la  nature,  un  fait  physiologi- 
que qui  ne  fait  courir  à  la  mère  aucun  danger.  Et  pourquoi? 
Parce  que  nous  connaissonsFagent  de  la  contagion,  un  strep- 
tocoque, et  que  nous  savons  Técarter  par  une  propreté  rigou- 
reuse des  mains,  du  linge  et  des  instruments,  de  la  femme 
nouvellement  accouchée. 

Mais  si  la  chirurgie  et  Vobstétrique  ont  les  premières 
bénéficié  des  découvertes  de  M.  Pasteur,  la  médecine  pure 
n'en  tirera  pas  un  moindre  profit.  Voyons  d'abord  la  part  des 
maladies  contagieuses  dans  la  mortalité.  Pour  Paris,  dans  la 
statistique  dressée  par  M.  Bertillon  en  1888,  le  chiffre  total 
des  morts  fut  de  50  000  environ,  et  dans  ce  nombre  les  mala- 
dies contagieuses  reconnues  telles  comptent  la  moitié  des 
décès,  soit  25  000.  Or,  un  grand  nombre  de  ces  maladies  sont 
évitables,  et  je  vais  vous  montrer  par  un  exemple  très  dé- 
monstratif tout  le  parti  qu'oii  peut  tirer  des  règles  de  la 
prophylaxie  posées  par  M.  Pasteur,  même  dans  le  milieu  le 
moins  favorable  en  apparence. 

Les  hôpitaux  d'enfants  sont  le  rendez-vous  de  toutes  les 
maladies  contagieuses.  Outre  les  fièvres  éruptives  que  ces 
malheureux  petits  êtres  prennent  avec  la  plus  grande  facilité, 
beaucoup  d'autres  contagions  les  atteignent,  à  Thôpital  sur- 
tout où,  voisins  de  lit  et  par  le  fait  même  d'une  existence  en 
commun,  ils  se  transmettent  avec  la  plus  grande  facilité  leurs 
maladies. 

A  ce  point  qu'il  y  a  quinze  ans  environ  un  des  médecins 
de  l'Hôpital  des  enfants  de  la  rue  de  Sèvres,  M.  Archambault, 
disait  :  «  Les  enfants  ne  meurent  pas  de  la  maladie  qu'ils 
apportent  à  Fhôpital,  mais  de  celle  qu'ils  y  prennent.  »  Et 
quand  j'entrai  en  possession  de  ma  chaire  à  ce  même  hôpital  en 
1885,  les  choses  n'avaient  pas  changé.  Je  me  rappelle  un  petit 
enfant  atteint  de  paralysie  infantile  des  deux  jambes,  et  con- 
damné à  l'immobilité  dans  son  lit,  qui  prit  successivement  la 
diphtérie,  la  coqueluche,  la  rougeole,  les  oreillons,  la  vari- 
celle, l'impétigo,  la  scarlatine,  la  broncho-pneumonie  enfin,  à 
laquelle  il  succomba.  N'est-il  pas  effrayant  qu'un  pareil  cor- 
tège de  misères  puisse  s'abattre  sur  un  malheureux  enfant 
parce  qu'il  est  condamné  par  une  infirmité  à  un  long  séjour 
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d'hôpital?  La  statistique  que  je  dressai  dès  la  première 
année,  des  cas  de  morbidité  et  de  mortalité  de  mon  service  ne 
fut  pas  moins  éloquente  :  elle  démontra  que,  selon  les  salles, 
le  quart,  le  tiers  ou  même  la  moitié  de  la  mortalité  (pour  la 
salle  des  chroniques)  appartenait  à  la  contagion,  c*est-à-dire 
à  des  maladies  évitables. 

En  188S  seulement,  nous  avons  perdu  IS  enfants  de  diph- 
térie contractée  dans  le  service.  Eh  bien!  l'application  des 
règles  de  prophylaxie  fondées  sur  les  trois  modes  de  conta- 
gion décrits  par  M.  Pasteur  ont  changé  tout  cela.  Qu'avons- 
nous  fait  dans  mon  service?  Trois  choses,  qu'on  peut  faire 
partout,  bien  plus  aisément  encore  qu'à  l'hôpital  :  1"  Nous 
avons  supprimé  les  poussières  :  on  lave  à  l'éponge  ou  au 
linge  mouillé  le  parquet  et  les  meubles  ;  2''  nous  avons  désin- 
fecté dans  un  bain  d'eau  bouillante  tout  objet  ayant  servi  aux 
repas  de  l'enfant  suspect  ou  cohtagieux  ;  3""  nous  avons  isolé 
chaque  enfant  dangereux  par  un  paravent  métallique  qui 
empoche  ses  camarades  de  venir  jouer  avec  lui  et  le  toucher, 
mais  ne  les  empêchent  ni  de  le  voir  ni  de  lui  parler. 

Les  trois  modes  de  contagion  par  les  poussières,  les  ali- 
ments et  le  contact  étant  ainsi  supprimés,  nos  enfants  ne 
prennent  plus  aucune  maladie  à  l'hôpital,  quelle  que  soit  la 
durée  de  leur  séjour,  et  nous  ne  voyons  plus,  sauf  exception 
par  faute  commise,  ni  diphtérie,  ni  scarlatine,  ni  coqueluche, 
ni  broncho-pneumonie  d'origine  hospitalière.  La  rougeole 
seule  nous  échappe.  A  cause  de  sa  contagiosité  précédant 
d'ordinaire  le  diagnostic  de  la  maladie,  trop  précoce,  les  me- 
sures prophylactiques  arrivent  trop  tard  et  il  faut,  pour  lutter 
avantageusement  contre  elle,  d'autres  moyens  que  la  désin* 
fection  ou  l'isolement  après  le  diagnostic. 

Mais  n'est-ce  point  un  merveilleux  résultat  que  celui-ci? 
Sans  compter  que  les  élèves  du  service,  dressés  àla surveillance 
rigoureuse  de  leurs  petits  malades,  échappent  eux-mêmes  à  la 
contagion  dont  ils  étaient  si  souvent  victimes  autrefois. 

Tout  cela.  Messieurs,  nous  le  devons  à  M.  Pasteur. 

Les  choses  vont  donc  très  bien  tant  que  l'éducation,  la 
conviction  du  chirurgien,  de  l'accoucheur  ou  du  médecin  suf- 
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fisent  à  dicter  et  à  surveiller  les  mesures  de  prophylaxie,  et 
c'est  le  cas  dans  les  exemples  que  je  viens  de  vous  citer.  Mais 
il  n  en  est  pas  toujours  ainsi,  et  quand  une  épidémie  meur- 
trière de  fièvre  typhoïde,  de  choléra,  de  diphtérie  éclate  dans 
une  ville,  il  faut  la  coopération  des  pouvoirs  publics  et  de 
bonnes  lois  sanitaires,  pour  enrayer  le  mal  et  empêcher  sa 
propagation. 

Déjà  l'œuvre  est  commencée  et  dès  le  1"^  décembre  pro- 
chain la  loi  sur  Texercice  de  la  médecine,  promulguée  il  y  a 
on  an,  entrera  en  vigueur.  Or,  cette  loi  ordonne  au  médecin 
ou  à  la  famille  de  déclarer  à  l'autorité  sanitaire  les  cas  de  ma- 
ladie contagieuse  afin  que  celle-ci  puisse  prendre  les  mesures 
propres  à  éviter  la  contagion.  Une  nouvelle  loi  sanitaire  est 
en  outre  en  préparation  et  le  reste  suivra,  quand  chacun  des 
citoyens  de  ce  pays  sera  convaincu  de  l'étroite  solidarité 
que  crée  la  vie  sociale  entre  les  individus  sains  et  malades,  et 
qu'il  y  va  de  l'intérêt  commun  de  combattre  les  maladies 
conta^euses  partout  où  elles  apparaissent. 

«  La  santé  publique,  disait  à  la  Chambre  des  communes 
le  grand  ministre  Disraeli,  est  le  fondement  sur  lequel  repo- 
sent le  bonheur  des  peuples  et  la  puissance  d'un  pays.  Le 
souci  de  la  santé  publique  est  le  premier  devoir  d'un  homme 
d'État.  »  Et  l'Angleterre,  obéissant  à  la  voix  de  ses  chefs,  a  fait 
&a  hygiène  publique  plus  tôt  et  mieux  qu  aucune  nation  civi- 
lisée, surtout  pour  la  fièvre  typhoïde  et  le  choléra.  Mais 
elle  a  encore  beaucoup  de  progrès  à  réaliser  et  notamment  en 
matière  de  vaccination  jennérienne.  La  crainte  de  maux  chi- 
mériques et  le  respect  de  la  liberté  individuelle  ont  fait  naître 
des  préventions  contre  Jenner  et  sa  méthode  dans  la  patrie 
même  de  Jenner  ! 

On  ne  pourrait  pas  en  dire  autant  de  l'Allemagne  où  les  vac- 
cinations et  revaccinations  ont  radicalement  détruit  la  variole, 
aussi  bien  dans  la  population  civile  que  dans  l'armée,  de 
sorte  que,  si  nous  lui  appliquions  le  jugement  de  Lorain,  l'Al- 
lemagne serait  à  la  tête  des  nations  civilisées.  Lorain  disait, 
il  y  a  déjà  vingt-cinq  ans,  de  la  variole  «  qu'un  jour  viendrait 
où  on  mesurerait  le  degré  de  civilisation  d'un  peuple  au 
nombre  desvarioleux  qu'il  perd  chaque  année  ».  En  France 
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nous  perdons  tous  les  ans  plusieurs  milliers  de  varioleux,  et 
la  variole  est,  cependant,  le  type  de  la  maladie  évitable. 

Il  en  est  d'autres,  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple,  à  laquelle 
nous  payons  annuellement  un  tribut  formidable,  et  cependant, 
pour  l'éviter  presque  à  coup  sûr,  il  suffit  que  l'eau  de  consom- 
mation soit  pure  et  que  l'écoulement  des  souillures  de  la  mai- 
son soit  assuré  par  de  bons  égouts.  Car  le  bacille  d'Eberth  se 
mange  ou  se  boit  plus  souvent.  Ce  qui  veut  dire  que  le  mode 
de  contagion  de  cette  maladie  est  le  même  que  celui  de  la 
pébrine  chez  les  vers  à  soie.  Nous  savons  cela,  et,  mieux  que 
.  personne,  M.  Brouardel  Ta  démonlré;  mais  nous  n'avons 
pas  encore  trouvé  l'argent  nécessaire  pour  refaire  l'hygiène 
de  nos  villes  et  de  nos  garnisons  et  il  arrive,  par  exemple , 
que  l'expédition  de  Tunisie  soit  réduite  d'un  cinquième  de 
son  effectif  par  l'explosion  d'une  épidémie  typhoïde  (Brouar- 
del). Cependant  Paris  a  fait  sa  réforme,  Marseille  a  suivi,  et 
déjà,  depuis  que  la  consommation  d'eau  de  source  nous  est 
assurée,  la  fièvre  typhoïde  a  beaucoup  diminué. 

De  même,  dans  l'armée,  les  progrès  accomplis  depuis 
quelques  années,  tant  à  Paris  que  dans  les  autres  villes  de 
garnison,  sont  considérables  et  la  mortalité  de  nos  soldats  par 
fièvre  typhoïde  diminue  tous  les  jours,  mais  il  reste  encore 
beaucoup  à  faire.  MM.  Colin  et  Dujardin-Beaumetz  le  feront. 

Le  choléra,  comme  la  fièvre  typhoïde,  est  justiciable  de 
l'administration  sanitaire,  et  l'an  dernier,  au  mois  d'août,  cette 
administration  a  fait  la  preuve  des  grands  services  qu'elle 
peut  rendre  au  pays.  A  cette  date,  en  1893,  nous  avions  à 
nous  défendre  et  contre  une  épidémie  intérieure  de  choléra, 
celui  de  Nanterre,  et  contre  une  épidémie  extérieure,  celui  de 
Hambourg.  Il  fallait  arrêter  celui-ci  à  la  frontière  et  étouffer 
sur  place  celui-là.  Et  cela  a  été  fait  avec  le  zèle  vigilant  du 
directeur,  M.  Monod,  et  des  jeunes  médecins  délégués  du 
Comité  consultatif  d'hygiène  de  France. 

A  Paris,  le  service  de  désinfection  de  la  Préfecture  de  la 
Seine,  sous  la  direction  de  M.  le  D' A.-J.  Martin  \  a  rendu  les 
plus  grands  services  dans  les  épidémies  naissantes  du  choléra 

1.  Bulletin  municipal  officiel  des  28  octobre  1892  et  2  jaillct  1893, 
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et  du  typhus  qui  ont  été  arrêtées  sur  le  coup.  Paris  a  dû  sa 
préservation  à  l'intelligente  générosité  du  Conseil  municipal  et 
à  Tactivité  de  ses  médecins. 

Une  désinfection  complète,  par  la  vapeur,  de  tous  les 
objets  souillés,  Tisolement  du  malade  quand  on  a  pu  le  pra- 
tiquer, et  la  surveillance  de  Teau  de  consommation,  telles 
sont  les  mesures,  toujours  les  mêmes,  de  la  prophylaxie  du 
choléra,  de  la  fièvre  typhoïde,  du  typhus,  etc. 

En  cette  matière,  les  Anglais  ont  commencé  et  nous  avons 
suivi  ;  sur  un  point  même,  Fan  dernier,  nous  les  avons  précédés. 
Je  veux  parler  du  régime  des  quarantaines.  Appliquées  autre- 
fois aux  bateaux  suspects  de  choléra,  de  fièvre  jaune. . .  les  qua- 
rantaines sont,  depuis  le  dernier  congrès  sanitaire  de  Dresde, 
à  peu  près  partout  et  complètement  supprimées,  grâce  à  nos 
représentants,  MM.  Brouardel  et  Proust,  qui  ont  remplacé  les 
quarantaines  par  la  désinfection  du  navire  àson  entrée  au  port 
si  le  navire  est  suspect,  et  par  la  même  désinfection  à  sa  sortie 
si  le  port  est  suspect.  L  an  dernier  les  ports  d'Angleterre  ont 
reçu  de  nombreux  navires  venant  de  Hambourg  avec  des  cho- 
lériques abord.  Les  malades  ont  été  isolés  et  traités,  les  ba- 
teaux désinfectés  et  le  sol  anglais  est  resté  indemne.  Inverse- 
ment, plus  de  six  cents  navires  ont  quitté  le  pôrl  du  Havre 
en  plein  choléra.  Ces  navires,  désinfectés  avant  leur  départ, 
liront  pas  eu  de  malades  et  n'ont  porté  le  choléra  dans  aucun 
des  ports  où  ils  ont  abordé. 

Un  mot  sur  la  diphtérie,  maintenant.  M.  Nocard  a  commu- 
niqué récemment  à  l'Académie  de  médecine  les  beaux  résul- 
tats que  M.  le  gouverneur  Feillet  et  le  D'  Dupouy  ont  obtenus 
par  des  mesures  sanitaires  de  désinfection  et  d'isolement  au 
cours  d'une  épidémie  très  meurtrière  de  diphtérie  qui  sévissait 
aux  lies  Saint-Pierre  et  Miquelon.  La  mortalité  par  diphtérie 
a  baissé  immédiatement  de  près  de  80  p.  100. 

Nous  ferons  de  même  en  France  quand  nous  voudrons. 

Que  dirai-je  de  la  phtisie,  ou  mieux  des  tuberculoses  qui 
représentent  à  elles  seules  le  quart  de  la  mortalité  totale? 
I^  Comité  consultatif  d'hygiène  et  l'Académie  de  médecine 
ne  les  ont  pas  inscrites  dans  la  liste  dés  maladies  à  déclaration 
obligatoire.  Les  commissions  ont  été  retenues  par  la  crainte 
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de  violer  le  secret  médical  et  d'effrayer  le  malade  et  la 
famille.  Elles  ont  pensé  aussi  peut-être  que  ce  mal  est  si 
multiplié,  si  présent  et  vivant  partout,  que  le  résultat  des 
mesures  sanitaires  nécessairement  toujours  limitées  serait 
nul  ou  à  peu  près.  Eh  bien,  je  le  regrette,  parce  que  le  bacille 
tuberculeux  est  un  de  ceux  que  nous  connaissons  le  mieux, 
que  nous  pouvons  combattre  le  plus  efficacement  sans  grande 
gène  ni  grands  frais.  Mais  ce  sera  l'œuvre  de  demain.  J'en  ai 
la  confiance  absolue. 


Messieurs,  de  cette  revue  sommaire  des  principaux  tra- 
vaux de  M.  Pasteur  et  de  cette  excursion  dans  le  domaine  de 
la  médecine,  il  résulte  que  notre  Président  d'honneur  a  ouvert 
à  la  médecine  des  horizons  nouveaux  et  presque  infinis  dans 
la  prophylaxie  des  maladies  contagieuses.  Déjà  la  chirurgie 
et  l'obstétrique  ont  réalisé  les  progrès  contenus  dans  la  doc- 
trine pastorienne  des  virus  et  de  la  contagion.  La  médecine, 
à  son  tour,  se  met  en  mouvement  dans  la  même  voie. 

La  médecine  était  jusqu'ici  Tart  de  guérir  les  maladies, 
elle  devient,  grâce  à  M.  Pasteur,  l'art  de  les  prévenir. 

La  portée  de  cette  définition  nouvelle,  surajoutée  à  la  pre- 
mière, de  cette  médecine  préventive  associée  désormais  à  la 
médecine  traditionnelle  et  curative^  est  telle  qu'on  ne  saurait 
dès  maintenant  la  mesurer. 

Souvenez- vous  seulement  qu'il  est  plus  facile  de  prévenir 
cent  fièvres  typhoïdes  que  d'en  guérir  une  seule,  et  écoutez 
M.  Brouardel  au  Congrès  d'hygiène  de  1889  :  «  ...La plus 
formidable  des  révolutions  qui,  depuis  trente  siècles,  ait 
secoué  jusque  dans  ses  fondements  la  science  médicale  est 
l'œuvre  d'un  homme  étranger  à  la  corporation...  de  Pas- 
teur. M 

Et  si  vous  voulez  mon  opinion,  la  voici  :  Lorsque  dans 
un  millier  d'années,  vers  l'an  3893,  un  médecin  parlera  aux 
jeunes-  générations,  à  ses  élèves,  de  la  marche  et  de  l'évolution 
de  la  médecine,  il  citera,  avant  tous  les  autres,  ces  deux 
noms  immortels  :  Hippocrate  et  Pasteur. 


Depuis  la  mort  de  M.  Gharcot,  de  nombreux  articles  nécrologiques 
ont  été  consacrés  dans  la  presse  de  tous  les  pays  à  l'illustre  savant 
dont  la  science  française  déplore  la  perte.  M.  Leyden,  le  célèbre  cli- 
nicien allemand,  vient  de  prononcer  à  la  Société  de  médecine  interne 
de  Berlin  Téioge  funèbre  de  M.  Gharcot.  Personne  en  Allemagne  n'était 
pins  autorisé  que  le  professeur  Leyden  pour  rendre  hommage  au  chef 
de  l'École  de  la  Salpétrière.  Nous  croyons  devoir  donner  ici  la  traduc- 
tion de  cet  éloge. 

JEAN-MARTIN    CHARCOT 

Par  le  professeur  Lbtdbn* 

Jean-Martin  Gharcot,  né  le  29  novembre  1825,  est  mort  le  16  août 
1893,  ayant  presque  accompli  sa  68*  année.  Sa  mort  survint  d'une  façon 
brusque  à  la  suite  d'une  syncope.  Depuis  longtemps  déjà,  il  ressentait 
les  symptômes  d'une  maladie  de  cœur.  Gharcot  compte  au  nombre  des 
médecins  les  plus  illustres  de  la  France  contemporaine  et  son  nom  était 
cité  avec  orgueil  à  côté  de  celui  de  Pasteur.  Il  jouissait  en  France  d'une 
renommée  universelle,  d'une  autorité  et  d'une  popularité  considérables . 
Gomme  vous  le  savez,  sa  renommée  a  dépassé  de  beaucoup  les  fron- 
tières de  la  France  et  il  comptait  partout  comme  la  première  autorité 
dans  le  domaine  des  maladies  du  système  nerveux.  La  personnalité  de 
Gharcot,  dans  son  œuvre  scientifique,  a  quelque  chose  de  tout  particu- 
lier. Sa  conception,  sa  façon  de  voir  ont  un  cachet  singulièrement  ar- 
tistique. Il  est  de  fait,  d'ailleurs,  que  Gharcot  avait  des  dispositions 
artistiques  de  premier  ordre,  aussi  bien  en  musique  qu'en  peinture.  Il 
sut  faire  entrer  ces  dons  artistiques  dans  ses  travaux  de  clinique  et 
de  science  médicale.  Les  descriptions  qu'il  a  données  des  tableaux  des 
maladies  portent  la  marque  d'un  artiste  de  premier  ordre.  Il  savait  trou- 
ver, comme  le  sait  faire  un  peintre,  les  traits  caractéristiques  des  mala- 
dies et  excellait  à  les  peindre  en  quelques  lignes,  en  traits  si  vifs,  que 
l'auditeur  et  le  lecteur  étaient  à  la  fois  frappés  et  charmés  d'un  tableau 
si  vivant. 

Chez  lui,  la  notion  du  dessin  précis  se  traduisait  par  des  expressions 
nettes,  frappantes,  vivantes,  par  exemple  :  la  parole  scandée,  la  marche 
steppante,  etc.,  etc.  Voyant  de  haut,  ayant  en  même  temps  le  don  de 
l'observation  pénétrante,  il  savait,  de  la  même  façon,  sépafer  les  formes 

1.  Deuische  mediciniiche  Wochenschrift,  1893,  n*  43,  9  novembre. 
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caractéristiques  dans  les  groupes  complexes  des  maladies.  Cette  dernière 
caractéristique  de  son  talent  s* est  peut-être  montrée  de  la  façon  la  plus 
évidente  dans  ses  travaux  sur  l'hystérie,  où,  dans  le  chaos  de  manifes- 
tations protéiformes,  il  sut  opposer  des  types  hien  déterminés.  Il  savait 
comparer  les  dilTérents  cas,  rassembler  leurs  similitudes  et  leurs  dis- 
semblances et  mettre  celles-ci  en  évidence.  Par  la  parole  aussi  bien  que 
par  la  plume,  Charcot  avait  quelque  chose  d'entraînant  et  de  fascinant. 
On  peut  dire  avec  JoUy  qu'  «  on  était  convaincu  de  ce  qu'il  enseignait, 
même  quand  parfois  il  n'apportait  pas  de  preuves  complètes  à  l'appui 
de  sa  thèse  ».  On  pensait  alors  que  s'il  n'avait  pas  mis  en  avant  toutes 
les  preuves  à  l'appui,  c'est  qu'il  avait  préféré  les  tenir  en  réserve. 

Cette  particularité  explique  en  partie  la  grande  autorité  qu'il  a  eue, 
non  seulement  en  France,  mais  partout  ailleurs.  Charcot  a  accompli  son 
œuvre  au  moment  où  la  pathologie  et  la  clinique  des  maladies  nerveuses 
ont  pris  un  développement  extrêmement  important.  C'est  à  peu  près  à  la 
même  époque  que  je  me  suis  adonné  à  l'étude  de  ces  mêmes  sujets.  C'est 
vers  1860  que  Charcot  s'appliqua  à  l'étude  des  maladies  de  la  moelle  : 
ses  créations  de  premier  ordre  dans  cette  branche  de  la  médecine  sont 
universellement  connues  :  je  fais  allusion  aux  scléroses  multiples,  aux 
crises  gastriques  et  aux  arthropathies  tabétiques.  Ses  travaux  sur  les 
paralysies  amyotrophiques,  leur  dépendance  des  cellules  ganglionnaires 
multipolaires  de  la  corne  antérieure  de  la  substance  grise  de  la  moelle, 
sont  des  travaux  d'une  importance  capitale.  Les  résultats  les  plus  im* 
portants  que  Charcot  ait  peut-être  obtenus  sont  sa  description  de  la 
sclérose  latérale  et  celle  des  maladies  systématisées  de  la  moelle  épi- 
nière,  bien  que  ces  derniers  travaux  ne  soient  pas  restés  sans  contra- 
dicteurs. Vient  immédiatement  après  une  série  de  travaux  sur  les  loca- 
lisations des  maladies  cérébrales.  Depuis  1878,  il  s'était  appliqué  avec 
prédilection  aux  recherches  sur  la  nature  et  les  différentes  formes  de 
l'hystérie.  £n  dernier  lieu,  il  avait  pris  l'hypnotisme  comme  styet  de  ses 
recherches  et  de  ses  démonstrations. 

Les  succès  scientifiques  de  Charcot  ne  furent  pas  peu  favorisés  par 
le  fait  suivant  :  Médecin  en  chef  de  la  Salpêtrière  depuis  1862,  de  ce 
grand  hospice  où  déjà  Cruveilhier  avait  fait  ses  travaux  classiques  et  où 
Broca  fit  ses  célèbres  observations  sur  l'aphasie,  il  put  trouver  dans  le 
personnel  des  malades  de  cet  établissement  un  fonds  inépuisable  de 
sujets  atteints  des  principales  maladies  nerveuses.  Dans  Tinflrmerie 
annexée  à  son  service,  Charcot  disposa  d'un  matériel  de  travail  tel 
qu'il  est  difficile  d'en  réunir  un  semblable.  11  dut  aussi  son  succès  à  la 
manière  particulière  de  procéder ,  dans  la  clinique  française,  qui  est 
plus  ouverte  que  la  uêtre,  et  à  laquelle  tout  le  monde  peut  assister 
comme  autrefois  dans  les  leçons  à  la  Faculté.  Plus  Charcot  étendit  son 
champ  de  recherches  à  ces  maladies  qui,  comme  l'hystérie  et  l'hypno- 
tisme, excitent  l'intérêt  de  tous,  et  plus  sa  clinique  devint  un  centre 
d'attraction  pour  les  auditeurs  les  plus  variés. 
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Dans  les  dernières  années,  c'étaient  moins  des  étudiants  en  méde- 
cine que  des  médecins  français  ou  étrangers,  des  journalistes,  des  litté- 
rateurs, des  artistes,  des  psychologues  qui  remplissaient  ses  salles  et 
propageaient  an  loin  sa  renommée.  Zola,  entre  autres,  fut  un  de  ses 
auditeurs  les  plus  assidus. 

Ainsi  Charcot  avait  un  auditoire  imposant,  en  même  temps  que  des 
matériaux  de  travail  inépuisables,  en  fait  de  maladies  nerveuses.  Doué 
d'une  rare  énergie,  il  savait  enseigner  avec  un  esprit  véritablement 
français,  et  animer  ses  auditeurs.  Tout  ce  qui  se  faisait  de  nouveau  et 
d*intéressant  dans  ce  vaste  domaine  des  maladies  nerveuses,  émanant 
soit  de  lui-même,  soit  d'autres  chercheurs,  était  discuté  et  démontré  & 
la  Salpétrière.  C'était  là  seulement  que  toute  découverte  prenait  sa 
place  et  son  rang  dans  la  science.  Là,  était  le  centre,  on  peut  dire  le 
centre  universel  de  la  neurologie  ;  on  pouvait  tout  y  voir,  tout  y  appren- 
dre, et  presque  quotidiennement  on  y  donnait  du  nouveau.  On  conçoit 
que,  devant  une  telle  vitalité  et  une  telle  fécondité,  toutes  les  questions 
ne  pouvaient  être  de  mite  creusées  à  fond  et  résolues  définitivement. 

Si  Ton  appliquait  ici  le  mot  de  Traube  :  «  En  science,  tout  ce  qui 
n'est  pas  rigoureux  n'est  pas  ingénieux  »,  on  ferait  tort  à  Charcot.  Il  y 
a  encore  une  autre  manifestation  du  génie  qui  se  traduit  par  la  façon 
vivante  de  décrire,  par  la  nouveauté  et  l'originalité  des  conceptions,  par 
le  groupement  saisissant  des  symptômes. 

Dans  la  manière  dont  il  était  doué  et  dont  il  travaillait,  c'est  moins  la 
recherche  minutieuse  et  complète  qui  distinguait  Charcot  que,  comme 
il  le  disait  lui-même,  une  intuition  analogue  à  celle  d'un  artiste.  Il 
Toyait  les  tableaux  des  maladies,  comparait  et  réunissait  les  symptômes 
d'une  façon  merveilleuse;  c'est  précisément  cette  intuition  qui  lui  valut 
la  grande  influence  qu'il  a  exercée.  Même  sur  la  neurologie  allemande, 
Charcot  a  exercé  une  influence  extraordinaire.  Je  dirais  presque,  à  mon 
point  de  vue,  que  cette  influence  a  été  trop  grande.  Le  charme  de  ses 
descriptions  était  si  profond  que,  sur  certains  points,  on  le  suivait  de 
trop  près;  sous  l'influence  de  sa  personnalité,  un  certain  nombre  de 
neurologistes  allemands  considéraient  comme  un  devoir  d'aller  recueil- 
lir, à  la  source  mîme,  tout  ce  que  Charcot  disait,  écrivait,  puis  ils  le 
répandaient  en  Allemagne.  De  cette  façon,  à  mon  avis,  la  neurologie 
aUemande  a  perdu  quelque  peu  en  originalité  et  en  indépendance.  La 
méthode  clinique  qui  nous  est  particulière  et  à  laquelle  nous  tenons  est 
cependant  davantage  celle  de  la  profondeur,  de  la  recherche  prudente 
et  de  l'examen  critique.  Ces  qualités  ont  été  quelque  peu  remises 
au  second  plan  par  l'influence  française.  Mais  cela  ne  diminue  en  rien 
la  valeur  personnelle  de  Charcot.  On  a  bien  vu  de  quelle  renom- 
mée il  jouissait  auprès  de  nous,  par  le  grand  nombre  de  nécrologies 
qu'ont,  après  sa  mort,  publiées  les  journaux  politiques  et  scientifiques 
allemands.  Elles  rendaient  toutes  à  l'illustre  mattre  de  la  Salpétrière 
un  juste  iribut  d'hommages  «t  d'admiration. 
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Je  partage  absolument  cette  manière  de  votr,  mais  je  ne  puis  cepen- 
dant m'empécher  de  vous  dire  que  j'eusse  désiré  que  Ton  Ht  montre 
d'un  peu  plus  de  patriotisme  scientifique.  On  aurait  pu  se  souvenir  que 
nous  ayons  aussi  une  neurologie  allemande  ;  que  les  travaux  scienti- 
fiques allemands,  dans  le  domaine  des  maladies  de  la  moelle  épinière, 
des  névrites,  des  névroses  traumatiques,  ne  sont  pas  inférieurs  à  ceux 
des  autres  nations.  En  ce  qui  concerne  les  localisations  des  maladies  du 
cerveau,  l'Allemagne  occupe  une  place  de  premier  rang.  11  y  a  dix  ou 
douze  ans  que  Ton  étudie  en  Allemagne,  à  Breslauetà  Berlin,  l'hypno- 
tisme et  l'hystérie. 

L'hypnotisme  lui-même  a  été  étudié  d'abord  scientifiquement  en 
Allemagne.  11  est  vrai  de  dire  qu'il  a  bientôt  cessé  d'être  mis  chez  nous 
à  l'ordre  du  jour  de  la  médecine  scientiflque. 

Hais  il  y  a  encore  autre  chose  dans  l'œuvre  scientiûque  de  Gharcot. 
D'abord  anatomo-pathologiste,  il  occupait  depuis  la  mort  de  Cruveilhier, 
en  1871,  la  place  de  cçt  anatomiste  à  la  Salpétrière.  Ce  n'est  qu'en 
1882,  qu'on  créa  une  chaire  spéciale  de  Clinique  des  maladies  ner- 
veuses. En  1883,  il  fut  nommé  membre  de  l'Institut.  Son  enseignement 
scientifique  et  sa  productivité  d'écrivain  étaient  extraordinaires.  Ses 
œuvres  comptent  trois  volumes.  Un  grand  nombre  d'élèves  distingués 
travaillaient  sous  sa  direction. 

Je  n'ai  pas  eu  de  rapports  personnels  avec  Charcot.  Mes  travaux, 
dans  le  domaine  des  maladies  de  la  moelle  épinière,  m'ont  souvent  con- 
duit à  des  résultats  différents  des  siens.  Mats  cela  n'a  rien  enlevé  à  la 
haute  vénération  que  j'avais  pour  lui.  Naguère,  dans  un  autre  domaine 
que  celui  des  maladies  nerveuses,  mon  nom  a  été  uni  au  sien.  C'est  au 
sujet  de  ces  élégants  petits  cristaux  microscopiques,  si  discutés,  que 
Charcot  a  vus  le  premier  et  qui  ont  pris  une  valeur  séméiologique  plus 
grande  quand  je  les  ai  signalés  daus  les  expectorations  des  asthmati- 
ques. On  les  connaît  aujourd'hui  sous  le  nom  de  cristaux  de  Charcot- 
Leyden. 

Sans  aucun  doute ,  avec  Charcot  a  disparu  un  homme  doué  d'une 
puissance  créatrice  considérable.  Son  nom  est  gravé  en  lettres  ineffa- 
çables dans  les  annales  de  la  médecine  scientifique. 

Un  autre  de  ses  titres  de  gloire  sera  qu'il  a  toujours  proclamé  l'im- 
portance et  l'indépendance  de  l'observation  clinique. 

Je  crois  être  sûr  de  votre  assentiment  en  vous  priant  de  vous  lever 
maintenant  de  vos  sièges,  en  témoignage  de  votre  déférence  et  de  votre 
admiration  pour  le  neurologiste  de  génie  qui  vient  de  disparaître. 

R.  W. 
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Atade  bactériologique  sur  le  chancre  mou  et  le  bubon  chan- 
creux,  par  MM.  Dubreuilh  et  Lasnet.  (Archives  de  clinique  de 
B&rdeaux,  octobre  1893.) 

Quelques  importants  travaux  parus  dans  ces  dernières  années  ont 
établi  sur  une  base  certaine  l'origine  microbienne  du  chancre  mou.  A 
ces  trayaux  il  convient  d'ajouter  le  mémoire  dans  lequel  MM.  Dubreuilh 
et  Lasnet  ont  récemment  consigné  les  résultats  de  leurs  recherches 
bactériologiques  poursuivies  à  Bordeaux  durant  une  véritable  épidémie 
de  chancres  mous. 

Ces  recherches  ont  trait  d'une  part  à  l'étude  morphologique  et  bio^ 
logique  du  micro-organisme  de  Ducrey-Unna,  d'autre  part  à  l'étude  de 
la  virulence  du  bubon  chancreux. 

Ces  auteurs  montrent  qu'il  convient  d'observer  surtout  le  streptoba- 
ciLle  de  Ducrey  dans  la  pustule  d'inoculation,  où  il  est  facile  de  l'obtenir 
en  grande  abondance  et  à  l'état  de  pureté.  Dans  le  pus  et  les  tissus  du 
chancre  mou,  où  sa  présence  est  constante,  il  est  en  effet  le  plus  sou- 
vent associé  aux  microbes  vulgaires  des  infections  secondaires.  Ce 
streptobacille  offre  un  polymorphisme  assez  étendu  :  il  arrive  fré- 
quemment de  noter  dans  les  préparations  l'existence  de  grains 
arrondis  que  MM.  Dubreuilh  et  Lasnet,  contrairement  à  Ducrey, 
considèrent  comme  représentant  une  phase  de  multiplication  du  bâton- 
net. Les  extrémités  du  bacille  sont  arrondies  ou  carrées,  selon  que 
celui-ci  est  isolé  ou  en  chaînettes.  La  disposition  fasciculée  signalée 
par  Unna  et  si  caractérislique  dans  les  tissus  est  déjà  esquissée  dans 
le  pus.  C'est  ainsi  qu'il  est  possible  de  rencontrer,  le  plus  souvent  & 
l'intérieur  des  globules  purulents,  un  groupement  en  petits  faisceaux 
on  en  amas  irréguliers  dont  l'importance  parait  toujours  proportion- 
nelle à  la  virulence  des  lésions. 

On  voit  dès  lors  que  les  arguments  invoqués  par  Unna  contre  l'ana- 
logie de  son  bacille  et  de  celui  de  Ducrey  se  trouvent  infirmés  par 
les  observations  de  MM.  Dubreuilh  et  Lasnet,  conformes  du  reste  aux 
conclusions  des  auteurs  les  plus  récents  (Krefting,  Audry,  Petersen, 
Ch.  NicoUe).  Comme  Aubert,  les  auteurs  admettent  et  prouvent  que 
l'exposition  du  pus  chancreux  à  une  température  de  40  degrés  durant 
cinq  minutes  suffit  à  détruire  toute  virulence. 

Ils  ont  pratiqué  des  inoculations  en  séries  sur  le  porteur  du  chancre 
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urétbral,  et,  plus  heureux  que  Guyon  et  JuUien,  ont  obtenu  comme 
Ducrey,  grâce  sans  doute  à  une  asepsie  rigoureuse,  une  4*,  une  5*  et 
même  une  6*  génération.  Voici  du  reste  la  technique  qu^ils  ont  suivie  : 
lorsque  la  région  choisie  pour  l'inoculation  est  parfaitement  aseptisée, 
les  auteurs  conseillent  d'appliquer  une  couche  annulaire  de  collodion 
destinée  à  supporter  les  rebords  du  verre  de  montre  protecteur,  main- 
tenu en  place  par  une  bordure  de  coton  collodiouné  et  un  pansement 
ouaté.  Afin  d'éviter  le  contact  de  la  pustule  et  du  verre  de  montre, 
contact  qui  peut  entraîner  l'infiltration  au  loin  du  pus  d'inoculation, 
les  auteurs  ont  recours  à  des  rondelles  de  colon  bien  connues  sous  le 
nom  de  corn  plasters,  qu'ils  appliquent  sur  la  face  concave  du  verre  de 
montre.  Le  verre  de  montre  et  les  rondelles,  enfermés  dans  une  enve- 
loppe de  papier,  ont  été  préalablement  stérilisés  à  l'autoclave. 

MM.  Dubreuilh  et  Lasnet,  s'appuyant  sur  186  observations  de  chancre 
mou,  confirment  l'opinion  du  professeur  Straus,  et  admettent  avec  lui 
que  la  virulence  d*emblée  du  bubon  est  rare  (2,2  p.  100  au  lieu  de 
10  p.  iOO  admis  par  Ricord),  que  la  non-vunlence  dn  bubon  est  la  règle. 

Le  transportdu  streptobacille  par  les  lymphatiques  explique,  d'après 
eux,  la  virulence  (Temhlée  du  bubon.  Dans  les  cas  de  bubons  stériles^  il 
faudrait  admettre  avec  Ducrey  l'existence  de  toxines  pyogéniques 
transportées  par  les  voies  lymphatiques  jusqu'aux  ganglions. 

L'explication  des  bubons  secondairement  virulents  est  plus  difficile. 
MM.  Dubreuilh  et  Lasnet  pensent  cependant  que  les  toxines  jouent 
un  certain  rôle  dans  leur  pathogénie,  rôle  que  l'on  pourrait  expliquer, 
pour  eux,  de  la  façon  suivante  :  L'inflammation  et  la  suppuration  du 
ganglion  assurées  par  le  transport  des  toxines,  arrêtent  bientôt  la  cir- 
culation lymphatique  afférente,  jusqu'au  moment  où  l'ouverture  du 
bubon  diminuant  la  tension  des  tissus,  rétablit  cette  circulation,  et  rend 
ainsi  possible  l'arrivée  des  bacilles.  Cette  hypothèse,  qui  manque  de 
tout  critérium  expérimental,  ne  suffit  pas,  il  est  vrai,  à  expliquer  les 
bubons  devenus  virulents,  dans  les  cas  où  la  guérison  du  chancre  a 
précédé  de  plusieurs  jours  l'ouverture  du  bubon. 

P.-J.  Teissier. 


Recherches  sur  le  chancre  mou,  par  M.  le  D'  Gh.  Nlcolle. 

(Th.  Paris,  1893.) 

Dans  une  très  intéressante  thèse,  M.  Ch.  NicoUe  a  examiné  le  pus 
de  30  chancres  simples;  20  de  ces  chancres  étaient  primitifs,  10  se- 
condaires. L'étude  de  ce  pus  chancreux  a  été  faite  en  détail,  et  avec  le 
plus  grand  soin.  L'auteur  y  a  trouvé,  en  fait  de  micro-organismes, 
quatre  espèces  bactériennes  :  des  coccus,  la  bactérie  commune  de  la 
peau,  le  bacille  de  Ducrey  et  le  gonocoque.  C'est  ce  dernier  qui  s'y 
trouve  le  plus  rarement.  Les  coccus  ont  été  identifiés  par  M.  NicoUe  avec 
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le  staphylococcus  pyogenes  albus  qui,  comme  le  St.  pyogenes  aureus, 
se  trouve  souvent  à  la  surface  de  la  peau  de  lliooiroe.  Le  micro-orga- 
nisme que  H.  Nicolle  appelle  bactérie  commune  de  la  peau  (B.  cutis 
commune)  est  une  bactérie  banale,  qui  vit  normalement  à  la  surface  de 
la  peau  et  qu'on  rencontre  constamment  sur  toutes  les  ulcérations,  dans 
toutes  les  pustules  cutanées.  M.  Nicolle  Ta  retrouvée  aussi  dans  le 
liquide  de  certaines  vulvites,  à  la  surface  des  ulcérations  labiales  si 
fréquentes  dans  les  affections  des  enfants,  dans  le  catarrhe  lacrymo- 
nasal  de  la  rougeole,  etc.,  etc.  L'auteur  a  enfin  retrouvé  d'une  façon 
constante, dans  le  pus  chancreux,le  bacille  spéciflque  du  chancre  mou. 
On  sait  que  cet  organisme  a  été  découvert  et  décrit  dans  le  pus  chan- 
creux  par  Ducrey  (de  Naples)  en  1889,  puis  retrouvé  dans  les  coupes  en 
1892  par  Unna  (de  Hambourg).  Ce  bacille  se  rencontre  dans  le  pus  sous 
trois  états,  bien  déterminés  :  isolé  ;  eu  chapelets  à  grains  plus  ou  moins 
longs;  en  amas.  Sa  morphologie  et  ses  colorations  sont  également  carac- 
éristiques. 

If.  Nicolle  recommande  avant  tout  la  coloration  par  le  violet  de  gen- 
tiane en  solution  dans  l'eau  anilinée,  qui  donne  une  méthode  pratique 
permettant  de  faire  bactériologiquement  le  diagnostic  du  chancre  mou. 
Il  suffit  pour  cela,  d'après  l'auteur,  de  racler  très  légèrement  la  surface 
de  l'ulcération  en  étendant,  sans  Técraser,  le  pus  recueilli,  entre  deux 
lamelles  très  propres  et  flambées,  en  laissant  sécher  et  en  fixant  par  la 
solution  de  Meyer  (sublimé,  7  grammes;  eau  distillée,  100  grammes; 
acide  acétique  cristallisable,  1  gramme).  On  colore  avec  le  violet  de 
gentiane  aniline  pendant  une  demie  ou  un  tiers  de  minute.  On  lave  et 
on  examine  à  l'eau.  On  voit  alors  les  noyaux  et  les  globules  blancs 
colorés  en  violet,  les  hématies  non  teintées,  les  coccus  et  les  bactéries 
de  la  peau  uniformément  et  fortement  violets,  et  les  bacilles  de  Ducray 
(extra  et  intra-leucycotaires)  avec  leurs  formes  typiques  de  bacilles 
trapus  en  navette  :  isolés,  en  amas,  et  en  chaînes. 

Dans  la  seconde  partie  de  sa  thèse,  M.  Nicolle  étudie  le  chancre  au 
point  de  vue  anatomo-pathologique  ainsi  que  son  évolution  anatomique. 
L'histologie  et  la  bactériologie  des  coupes  a  été  l'objet  d'une  étude  dé- 
taillée. Elle  a  mené  l'auteur  à  cette  conclusion  que  tous  les  chancres 
mous,  quels  que  soient  leur  origine  et  leur  traitement,  ont  une  structure 
identique.  De  plus,  le  bacille  de  Ducrey  et  celui  d'Unna  sont  identiques. 
Cette  conclusion  est  d'ailleurs  conforme  à  celle  des  auteurs  les  plus 
récents. 

Dans  la  dernière  partie  de  son  travail,  M.  Nicolle  expose  les  tenta- 
tives de  culture  qu'il  a  faites  avec  le  pus  chancreux  contenant  le  bacille 
de  Ducrey.  Ces  tentatives,  comme  celles  de  Ducrey  et  d'autres  expéri- 
mentateurs, sont  restées  infructueuses.  Les  inoculations  aux  animaux  ont 
également,  comme  toujours,  donné  des  résultats  négatifs. 

R.  W. 
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L'Inflammation,  par  M.  I«6talle.  Un  vol.  in-8  de  531  pages,  avec 
12  planches  en  couleur.  Paris,  G.  Masson,  1893. 

Le  ttrre  ma^tral  que  M.  Letulle  vient  de  publier  comprend  une 
série  d'études  anatomo-pathologiques  et  de  recherches  que  l'auteur 
poursuit  déjà  depuis  longtenqiM,  sur  l'inflammation.  L'inflammation,  dit 
M.  Letulle  au  début  de  sa  préface,  domine  toute  l'histoire  de  la  méde- 
cine. La  nature  des  maladies  phlegmasiqaes  et  des  pyrexies,  les  carac- 
tères des  processus  inflammatoires,  l'évolution  de  leurs  quatre  signes 
(rubor,  caloff  fluxus^  dolor)  absorbent,  depuis  Hippocrate  jusqu'à  Hor- 
gagni,  les  méditations  et  les  recherches  des  pères  de  la  médecine  tradi- 
tionnelle. Puis  s'ouvrit  la  période  anatomo-pathologique  de  la  méde- 
cine allant  de  Laënnec  à  Virchow,  période  qui  n'est  pas  encore  terminée 
et  où  le  microscope  a  permis  aux  histologistes  de  scruter  plus  profon- 
dément qu'à  l'œil  nu  les  altérations  de  l'organisme.  La  célèbre  expé- 
rience de  Gohnheim  et  la  conception  théorique  de  l'inflammation  que 
cet  illustre  observateur  eut  la  gloire  d'inaugurer  bouleversèrent  de  fond 
en  comble  la  pathologie  de  l'inflammation,  en  étudiant  vivantes  les  le* 
sions  produites  par  les  causes  phlogogènes.  Depuis  Gohnheim,  la  doc- 
trine de  l'inflammation,  sous  l'influence  des  immortelles  découvertes 
de  Pasteur,  est  entrée  dans  une  voie  nouvelle.  La  notion  des  poisons 
microbiens,  déterminant  des  phénomènes  inflammatoires,  est  venue  re- 
lier la  doctrine  microbienne  aux  anciennes  doctrines  où  les  éléments 
phlogogènes  jouaient  un  rôle  prépondérant.  D'après  M.  Letulle,  on  peut 
actuellement  formuler  la  proposition  suivante  : 
*  «  Toute  injure,  mécanique,  infectieuse  ou  toxique,  produisant  dans 
l'intimité  des  tissus  une  série  successive  de  lésions  dégénératives  et 
réactionnelles,  doit  être  considérée  comme  cause  inflammatoire  :  l'en- 
semble des  désordres  anatomiques  ainsi  créés  constitue  l'inflamma- 
tion. » 

Le  livre  de  M.  Letulle  est  divisé  en  quatre  parties.  Dans  la  première 
il  étudie  le  tissu  conjonctivo-vasculaire  dans  l'inflammation.  Il  relate 
l'expérience  de  Gohnheim  dans  tous  ses  détails,  puis  la  doctrine  de 
Gohnheim,  les  lois  de  la  diapédèse  et  la  déflnition  de  l'inflammation 
d'après  l'auteur  allemand,  a  L'inflammation,  c'est  la  somme  des  diffé- 
rents processus  débutant  par  la  dilatation  vasculaire,  passant  par  la 
margination  des  leucocytes,  pour  aboutir  à  la  transsudation  de  sub- 
stances solides  (diapédèse)  et  liquides  (exsudât)  appartenant  au 
sang.  » 

Gette  doctrine  de  Gohnheim  qui  a  suscité  de  nombreuses  polémiques 
et  qui  s'oppose  à  la  conception  cellulaire  de  Virchow,  a  cependant  de 
nombreux  points  de  contact  avec  cette  dernière.  Un  point  commun 
entre  les  deux  théories,  c'est  que  toute  cause  inflammatoire  frappe  d'à- 
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bord  sor  une  certaine  catégorie  d'éléments  cellulaires.  (Virchow  veut  que 
ce  soit  la  cellule  fixe;  Gohnheim  la  cellule  endothéliale  vasculaire.) 
Pour  M.  Letulle,  la  cellule  connective  et  rendothëlium  vasculaire  ne 
sont  qu'un  seul  élément,  différemment  adapté  pour  le*  besoins  du  tra- 
vail multiple  imposé  au  tissu  conjorneHoo-wiÊeulaire.  Nous  n'entrerons 
pas  dans  le  détail  des  argVMBto  par  lesquels  M.  Letulle  tend  à  dé- 
montrer que  les  cellniesconnectiTes  et  les  cellules  endothéliales,  quelles 
qu'elles  soient,  sont  des  éléments  identiques.  Le  désaccord  profond, 
irréductîMe  qui  sépare  la  doctrine  de  Gohnheim  de  celle  de  Virchow 
est  ailleurs.  Cohnbeim  ne  voulait  voir  dans  l'inflammation  que  Taccu- 
mnlation  diapédélique  des  leucocytes  au  milieu  des  mailles  du  tissu 
conjonctif.  Virchow,  au  contraire,  concevait  l'inflammation  comme  une 
réaction  hypertrophique  et  proliférative  des  éléments  cellulaires  (cel- 
lules plasmatiques  aussi  bien  que  cellules  des  parenchymes). 

A  la  suite  de  la  théorie  de  Gohnheim  et  de  sa  discussion,  l'auteur 
aborbe  l'étude  de  l'anatomie  normale  et  la  physiologie  des  éléments 
conjonctifs,  le  rôle  des  cellules  fixes,  des  endothéiiums,  des  vaisseaux 
capillaires  dans  l'inflammation  ;  il  examine  ensuite  les  fonctions  des 
globules  blancs  dans  les  processus  inflammatoires,  et  le  déterminisme 
des  évolutions  leucocytiques.  Il  indique  le  rôle  du  chimie taxisme,  doc- 
trine qui  tend  à  accorder  aux  cellules  blanches  une  sensibilité  chimique 
identique  à  celle  des  organismes  inférieurs.  Il  relate  les  essais  de  Buch- 
ner  et  de  ses  partisans,  qui  pensent  avoir  isolé  avec  les  protéines  micro- 
biennes la  substance  qui,  dans  la  constitution  intime  des  microbes,  at- 
tire les  leucocytes.  Ges  protéines  microbiennes  n'agiraient  qu'après  que 
les  sécrétions  des  microbes  pathogènes  auraient  produit  leur  désordre 
dans  l'organisme.  En  d'autres  termes,  la  phagocytose,  d'après  ces  au- 
teurs, n'interviendrait  qu'après  la  mort  des  microbes. 

L'étude  du  pus,  des  causes  qui  peuvent  déterminer  ou  faciliter  sa 
production,  et  celle  des  exsudats  inflammatoires  terminent  cette  pre- 
mière partie.  Gomme  type  de  l'exsudat  fibrineux,  H.  Letulle  prend 
comme  exemple  la  péricardite  aiguë  naissante  et  étudie  en  détail  les 
lésions  avant  le  quatrième  jour.  Signalons  encore  dans  cette  première 
partie  du  livre  un  court  chapitre  où  M.  Letulle  montre  la  valeur  dia- 
gnostique de  l'étude  chimique  de^  épanchements. 

Dans  la  2*  partie  de  son  ouvrage,  M.  Letulle  étudie  les  épithéliums 
dans  l'inflammation.  11  y  montre  que  les  épithéliums,  comme  les  cel- 
lules connectives,  sont  accessibles  aux  processus  inflammatoires,  qui 
peuvent  les  frapper  directement  ou  d'une  manière  indirecte.  11  étudie 
les  lésions  inflammatoires,  aiguës  et  réactionnelies  des  épithéliums,  et 
enfin  les  épithéliums  dans  les  inflammations  chroniques. 

La  3*  partie  est  consacrée  &  l'anatomie  pathologique  générale  des  pro- 
cessus inflammatoires.  Les  hypertrophies  et  hyperplasies  inflammatoires, 
les  scléroses  et  les  dégénérescences  y  sont  exposées  de  main  de  maître. 

Enfin,  dans  la  4*  partie,  le  lecteur  trouvera,  résumée,  la  technique 
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hîslo-bactériologique  employée  par  l'auteur,  en  particulier  les  diffé- 
rentes méthodes  de  conservation  des  pièces  anatomo-pathologiques,  les 
procédés  de  durcissement  et  d'inclusion,  etc.  12  planches  en  couleur 
comprenant  28  figures  terminent  ce  beau  livre. 

Un  des  principaux  mérites  de  l'ouvrage  de  M.  LetuUe  est  la  clarté 
parfaite,  et  l'élégance  avec  laquelle  il  est  rédigé.  Le  sujet  touche  aux 
problèmes  les  plus  difficiles  et  souvent  les  plus  ardus  de  la  patho- 
logie. M.  Letulle  a  su  les  présenter  de  telle  façon  que  d'un  bout  à 
l'autre  de  l'ouvrage  l'intérêt  ne  se  trouve  pas  un  instant  en  défaut.  Les 
lecteurs  apprécieront  d'ailleurs,  mieux  que  ne  peut  le  faire  cette  ana- 
lyse sommaire,  l'importance  de  cet  ouvrage  appelé  à  devenir  classique, 
et  où  l'on  trouve  toutes  les  qualités  de  science  et  le  talent  d'enseigne- 
ment qui  distinguent  l'éminent  médecin  de  Saint-Antoine. 

R.  W. 


Le  Gérant  :  G.  Masson. 
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RECHERCHES     SUR     L'ÊTIOLOGIE     ET    LA    PATHOGËNIE 

DES 

ANGINES  AIGUËS  NON  DIPHTÉRITIQUES 

Par  M.  A.  VEILLON 

Prépanteur  ao  Uboratoir«  d«  U  Clinique,  h  Thôpital  dM  Bafkntt  Malad«g. 

(TBATAIL  du  iJkBORATOIRB  DE  M.    LB  PROFBSABOR  aRÂMCBBR) 


Depuis  trois  ans,  je  poursuis,  sur  les  conseils  et  dans  le  la- 
boratoire de  M.  Grancher,  des  recherches  sur  les  microbes  de 
la  cavité  buccale  et  pharyngée;  dans  ce  travail,  je  présenterai 
seulement  les  résultats  obtenus  dans  Tétude  des  inflamma- 
tions aiguës  des  amygdales  et  du  pharynx. 

Dans  ces  dernières  années,  les  efforts  des  bactériologistes 
ont  surtout  porté  sur  la  diphtérie  et  les  angines  pseudo-mem- 
braneuses. La  découverte  du  bacille  de  Loeffler  a  permis  de 
séparer  nettement  les  angines  diphtéritiques  de  celles  qui  ne 
le  sont  pas.  La  pathogénie  de  ces  dernières,  malgré  de  nom- 
breux travaux,  est  restée  obscure  ;  ce  sont  «lies  que  j'ai  étu- 
diées. 

'  Avec  la  diphtérie,  j'ai  aussi  éliminé  de  mon  sujet  toutes 
les  angines  spécifiques  telles  que  :  Tangine  scarlatineuse,  mor- 
billeuse,  varioleuse,  syphilitique,  ainsi  que  les  lésions  pha- 
ryngées de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  tuberculose,  de  la  morve, 
des  intoxications  diverses,  etc.  J'ai  donc  étudié  l'angine  ca- 
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tarrhale  aiguë  tonsillaire  ou  généralisée,  l'angine  pseudo- 
membraneuse et  l'angine  phlegmoneuse,  car,  comme  on  le 
verra,  ce  ne  sont  que  difiérentes  formes  cliniques  d'une  même 
infection.  L'angine  érysipélateuse  rentre  forcément  dans  cette 
classe,  mais  je  n'ai  pas  pu  trouver  de  malade  présentant  cette 
maladie  telle  qu'elle  est  décrite  dans  les  traités  classiques. 
J'élimine  aussi  de  mon  sujet  toutes  les  angines  chroniques, 
pharyngites  granuleuses,  etc. 

Quant  à  Tangine  rhumatismale,  si  l'on  entend  par  là  la  lé- 
gère inflammation  qu^on  voit  quelquefois  chez  des  malades 
atteints  de  rhumatisme  articulaire  franc,  c'est  une  forme  que 
j*ai  laissée  de  côté;  mais,  au  contraire,  j'ai  étudié  les  angines 
aiguës  fébriles  qui  s'accompagnent  de  douleurs  rhumatoïdes, 
de  polyarthrites  infectieuses,  comme  on  dit  maintenant.  Quant 
à  l'angine  herpétique  vraie,  avec  ses  vésicules  sur  la  mu- 
queuse du  pharynx,  je  n'ai  malheureusement  pas  pu  en  ren- 
contrer une  seule  dont  le  diagnostic  pût  être  posé  d'une  façon 
certaine  ;  c'est  une  lacune  que  je  regrette. 

En  résumé,  les  recherches,  ici  consignées,  ont  porté  sur 
les  angines  aiguës  fébriles  dites  infectieuses  ;  mes  observa- 
tions personnelles,  au  nombre  de  vingt-deux,  se  décomposent 
en  :  angines  catarrhales,  10;  angines  pseudo-membra- 
neuses, 7  ;  angines  phlegmoneuses,  5. 

Dans  chacun  des  cas,  l'observation  clinique  était  prise  en- 
tièrement, et,  parallèlement,  j'ai  soumis  la  gorge  de  ces  ma- 
lades à  un  examen  bactériologique  complet,  cet  examen  a 
été  conduit  dans  tous  les  cas  exactement  de  la  même  façon 
pour  que  les  résultats  puissent  être  comparables. 

HISTORIQUE 

Depuis  les  travaux  de  Bouchard  S  Kannenberg,  Landouzy, 
la  nature  microbienne  des  angines  fébriles  a  été  soutenue  par 
nombre  d'auteurs  (Dubousquet-Laborderie,  Rousseau,  Des- 
coings, Dauchez,  Cartaz,  Legendre,  Richardière,  Jeanselme, 
etc.).  Ce  n'est  que  dans  ces  dernières  années  que   des  re- 

1.  Toutes  les  indications  bibliographiques  ont  été  rapportées  k  la  fin  du  mé- 
moire. 
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cherches  bactériologiques  précises  ont  été  tentées  pour  ap- 
porter quelques  notions  exactes  sur  la  nature  des  microbes 
des  angines.  Mais  ces  publications  doivent  être  divisées  en 
deux  groupes  :  les  unes,  les  plus  nombreuses^  sont  consa* 
crées  aux  angines  pseudo-membraneuses;  les  autres  sont 
consacrées  aux  amygdalites  et  aux  angines  phlegmoneuses; 
ce  dernier  groupe  est  relativement  pauvre.  Les  auteurs  qui 
se  sont  occupés  des  angines  pseudo-membraneuses  étudiaient 
en  réalité  la  diphtérie;  ce  n'est  que  par  accident  que  les  an- 
gines pseudo-membraneuses  non  diphtéritiques  ont  été  dé- 
couvertes et  ce  n'est  que  par  comparaison  avec  la  diphtérie 
qu'on  a  cherché  à  élucider  leur  pathogénie. 

Depuis  Klebs,  Loeffler,  Roux  et  Yersin,  les  travaux  sur 
cette  question  ont  été  considérables,  on  en  trouvera  les  in- 
dications bibliographiques  à  la  fin  du  mémoire.  Il  nous  suffira 
de  savoir  que  la  plus  grande  partie  des  angines  pseudo- 
membraneuses sont  causées  par  le  bacille  de  Loeffler  et  ren- 
trent dans  la  diphtérie,  les  autres  angines  pseudo-membra- 
neuses non  diphtéritiques  constituent  un  groupe  encore  mal 
connu.  Beaucoup  d'auteurs  croient  que  ces  angines  sont  cau- 
sées par  un  streptocoque,  mais  la  confusion  reparait  pour 
savoir  si  c'est  un  streptocoque  spécial  ou  bien  si  c'est  le  strep* 
tocoque  déjà  connu,  le  streptocoque  pyogène  (Loeffler,  Roux 
et  Yersin,  Wurtz  et  Bourges,  Halïock,  Barbier,  Netter, 
Baginsky,  Prudden,  etc.).  Enfin,  on  a  décrit  des  angines 
pseudo-membraneuses  à  coccus  (Roux  et  Yersin,  Martin),  des 
angines  à  pneumocoque  (Netter,  Gabbi,  Jaccoud  et  Ménétrier, 
Rendu),  des  angines  à  staphylocoques  (Gornil  et  Babes,  Mar- 
tin, Netter).  Dans  toutes  ces  observations,  à  côté  de  faits  incon- 
testables, il  est  possible  de  faire  des  réserves  sur  les  conclu- 
sions qu'en  tirent  les  auteurs.  Dans  leurs  recherches,  en  effet, 
ils  ne  tiennent  pas  assez  compte  de  la  nécessité  d'employer 
une  méthode  assez  complexe  pour  pouvoir  affirmer  que,  non 
seulement  tel  microbe  existe  dans  l'angine  étudiée,  mais  encore 
que  ce  microbe  y  est  à  l'exclusion  de  certains  autres.  Nous 
verrons,  en  effet,  que  certains  microbes  peuvent  facilement 
échapper  aux  recherches  les  mieux  conduites,  etonestentralné 
à  attribuer  à  un  parasite  une  maladie  causée  par  un  autre. 
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Les  angines  catarrhales  ont  été  beaucoup  moins  étudiées. 
Frœnkcl,  Fuerbringer,  Metzner,  Hanot  ont  surtout  examiné 
des  angines  graves,  terminées  par  infection  purulente  mor- 
telle. Dans  ces  cas,  ils  avaient  trouvé  le  streptocoque. 

Kurth,  un  des  premiers,  fil  une  bonne  étude  des  angines 
catarrhales  bénignes,  il  entreprit  des  recherches  sur  les  amyg- 
dalites folliculaires,  Sendlner  a  fait  les  mêmes  recherches. 
Les  observations  de  ces  auteurs  ne  nous  paraissent  que  bien 
peu  démonstratives.  Kurth  ensemençait  dans  le  bouillon  un 
peu  d'exsudat  et  mettait  à  Tétuve,  il  obtenait  une  culture 
très  impure  où  le  précipité  floconneux  était  composé  en  ma- 
jorité de  streptocoques  qui,  réensemencés,  finissaient  par  être 
obtenus  à  l'état  de  pureté.  Par  ce  procédé,  cet  auteur  ne  re- 
cherchait que  le  streptocoque,  négligeant  complètement  les 
autres  microbes  qui  pouvaient  être  la  cause  de  Tangine  ;  le 
pneumocoque,  en  particulier,  ne  pouvait  pas  être  décelé  par 
ce  procédé. 

Sendtner  faisait  des  cultures  sur  gélatine  ;  nous  verrons 
dans  notre  chapitre  technique  combien  ce  procédé  était  insuf- 
fisant. Enfin  Sallard  rapporte  deux  observations  personnelles 
où  il  a  trouvé  un  streptocoque,  mais  il  n'avait  pratiqué  que  des 
ensemencements  par  stries  sur  gélose,  lui  aussi  ne  pouvait 
pas  trouver  le  pneumocoque  par  ce  procédé;  enfin,  il  ne  décrit 
pas  le  streptocoque  trouvé,  il  ne  parle  pas  de  sa  virulence  et 
tout  porte  à  croire,  comme  nous  le  verrons,  que  ce  strepto- 
coque était  seulement  le  streptocoque  de  la  salive.  Von  Lin- 
gelsheim  décrit  très  complètement  le  streptocoque  pyogène 
qu'il  a  trouvé  dans  des  angines  catarrhales.  Mais  le  procédé 
qu'il  employait  (cultures  sur  gélose)  ne  lui  permettait  pas  de 
savoir  s'il  n'y  avait  pas  en  même  temps  d'autres  microbes 
comme  le  pneumocoque  par  exemple. 

En  résumé,  on  a  trouvé  dans  les  amygdalites  aiguës  des 
microbes  variés  mal  déterminés,  le  streptocoque  incriminé 
par  beaucoup  d'auteurs  est  tantôt  identifié  au  streptocoque 
pyogène,  tantôt  on  le  considère  comme  une  espèce  différente. 
De  nouvelles  recherches  sur  ce  sujet  n'étaient  donc  pas  super- 
flues. 
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TECHNIQUE 

Lorsqu'on  veut  étudier  les  angines  au  point  de  vue  bacté- 
riologique, on  se  trouve  aux  prises  avec  des  difficultés  presque 
insurmontables.  Les  premiers  microbiologistes  employaient 
une  méthode  aussi  simple  que  rigoureuse.  En  effet,  on 
recueillait  avec  pureté  du  sang  et  de  la  sérosité  provenant 
d'organes  internes  comme  le  foie,  la  rate,  le  cœur,  on  les 
ensemençait,  et  les  cultures  pures  obtenues,  étaient  inoculées 
à  des  animaux  chez  lesquels  on  reproduisait  la  maladie.  Pour 
les  maladies  que  nous  étudions,  presque  aucune  de  ces  con- 
ditions ne  peut  être  remplie,  il  faut  employer  des  moyens 
détournés,  aussi  compliqués  que  difficiles  à  mettre  à  exécution. 
Comme  on  le  sait,  la  bouche  et  le  pharynx,  sans  cesse  conta- 
minés par  Tair ,  les  aliments ,  les  boissons ,  forment  un  ter- 
rain sur  lequel  se  développe,  à  Tétat  normal,  une  flore  aussi 
abondante  que  variée;  il  y  a  donc  impossibilité  de  recueillir 
purement  le  parasite  pathogène,  cause  de  Tangine.  D'autre 
part  les  angines  constituent  des  inflammations  trop  banales, 
dont  les  caractères  sont  trop  peu  nets,  pour  qu'on  ait  la 
prétention  de  les  reproduire  chez  les  animaux. 

Pour  la  diphtérie  en  effet,  qu'est-ce  qui  entraine  la  con- 
viction? Ce  n'est  pas  la  production  expérimentale  de  la  fausse 
membrane,  car  celle-ci  peut  être  produite  par  trop  d'agents 
variés,  mais  l'inoculation  de  cultures  pures  amène  chez  les 
animaux  des  accidents  qui,  par  leur  constance,  leur  évolu- 
tion, peuvent  être  considérés  comme  spécifiques,  les  paraly- 
sies par  exemple.  Nous  n'avons  rien  de  semblable  pour  les 
angines  aiguës  non  diphtéritiques. 

Aussi  toutes  les  recherches  bactériologiques,  faites  dans 
ces  cas,  paraissent-elles  peu  démonstratives  lorsqu'on  les 
soumet  à  une  critique  rigoureuse.  Chaque  auteur  en  effet, 
recherchant  avec  plus  ou  moins  de  parti  pris  un  microbe 
donné,  s'est  mis,  consciemment  ou  inconsciemment,  dans 
les  meilleures  conditions  possibles  pour  trouver  ce  microbe, 
négligeant  trop  souvent  les  conditions  nécessaires  pour  rêvé- 
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1er  la  présence  d'autres  organismes  qui  existaient  en  même 
temps  chez  leurs  malades.  Nous  verrons  plus  loin  quels  pro- 
cédés complexes  il  faut  mettre  en  œuvre  pour  retrouver  un 
microbe  pathogène,  perdu  au  milieu  d'autres  microbes  sapro- 
phytes dont  la  croissance  rapide  ne  tarde  pas  à  étouffer  les 
espèces  parasitaires  plus  fragiles.  C'est  pour  échapper  à  ces 
critiques,  dans  la  mesure  du  possible,  que  j'ai  suivi  la  ligne  de 
conduite  qui  peut  se  résumer  ainsi  : 

!•  Isoler  et  étudier  les  microbes  qui  habitent  la  gorge  et 
les  amygdales  chez  l'homme  en  bonne  santé. 

2'  Isoler  et  étudier  les  microbes  qui  habitent  la  gorge  et 
les  amygdales  chez  l'homme  atteint  d'angine. 

Il  suffit  de  se  rappeler  la  quantité  considérable  de  travaux, 
publiés  sur  les  microbes  de  la  bouche,  pour  comprendre  les 
difficultés  pratiques  que  soulèvent  ces  deux  problèmes.  Les 
nombreux  microbes  de  la  bouche  se  trouvent  aussi  pour  la 
plupart  dans  la  gorge,  sur  la  muqueuse  et  à  l'intérieur  des 
cryptes  amygdaliennes.  Bien  que  la  liste  de  ces  organismes 
soit  fort  longue,  j'ai  pu  isoler,  d'une  façon  constante,  d'autres 
espèces  qui  n'ont  pas  encore  été  décrites  ;  ces  espèces  consti- 
tuent sans  doute  la  flore  spéciale  des  amygdales  et  surtout 
des  cryptes  amygdaliennes.  Je  ne  veux  pas  étudier  ici  en 
détail  ces  microbes  existant  dans  la  gorge  à  l'état  normal. 
Cetle  étude  serait  trop  longue,  un  peu  hors  du  sujet  et  fera 
l'objet  d'un  travail  spécial. 

Dans  tous  les  cas  que  j'ai  étudiés,  j'ai  suivi  rigoureuse- 
ment la  même  méthode  que  je  vais  décrire  une  fois  pour 
toutes.  Dans  un  sujet  aussi  complexe,  il  est,  en  effet,  impos- 
sible de  juger  la  valeur  des  résultats  et  des  conclusions  si  l'on 
ne  connaît  pas  les  moyens  mis  en  usage  par  l'auteur,  car  les 
résultats  changent  complètement  selon  la  méthode  employée. 
J'ai  étudié  des  angines  aiguës  cliniquement  très  diffé- 
rentes (angines rouges,  angines  catarrhales,  angines  pultacées, 
angines  phlegmoneuses,  angines  pseudo-membraneuses)  ;  je 
me  suis  toujours  astreint  au  principe  suivant.  Quelle  que  soit 
la  nature  de  fangine,  chercher  sans  parti  pris  les  microbes 
existant  dans  l'exsudat  en  évitant  avec  soin  de  rechercher 
spécialement   un   microbe   plutôt  qu'un   autre.    Beaucoup 
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d'auteurs,  en  effet,  disent  avoir  trouvé  dans  tel  cas  le  strepto- 
coque par  exemple,  mais  ils  ne  disent  pas  si  ils  ont  recherché 
le  bacille  de  Loeffler,  le  pneumocoque,  etc.  Enlisant  le  compte 
rendu  de  la  technique  qu'ils  ont  employée,  on  se  rend  faci- 
lement compte  que  cette  technique  était  justement  impuis- 
sante à  montrer  la  présence  de  microbes  pathogènes,  autres 
que  le  streptocoque,  leurs  conclusions  ne  s'appuient  donc 
pas  sur  une  base  solide. 

Façon  de  recueillir  F  exsudât.  —  Lorsque  je  voulais  faire 
l'examen  bactériologique  d^une  angine,  je  priais  le  malade  de 
se  gai^ariser  la  gorge  uniquement  avec  de  Teau  bouillie; 
j'évitais  ainsi  l'action  de  toute  thérapeutique.  J'avais  préparé 
à  l'avance  une  provision  de  pinceaux,  constitués  par  une  tige 
de  bois  à  l'extrémité  de  laquelle  était  fixé  un  tampon  de 
coton  ordinaire.  Chaque  pinceau  était  introduit  dans  un  tube 
(comme  ceux  qu'on  emploie  pour  les  cultures)  et  ce  tube  était 
bouché  au  moyen  d'un  tampon  de  coton. 

Ces  petits  appareils  étaient  stérilisés  à  la  chaleur  sèche, 
180*,  au  four  Pasteur.  On  a  ainsi  des  pinceaux  sûrement 
aseptiques,  facilement  transportables,  sans  crainte  de  les 
infecter  par  les  microbes  de  l'air. 

C'est  avec  ces  pinceaux  que  j'ai  recueilli  le  matériel  ser- 
vant aux  expériences.  Pour  cela,  tenant  la  bouche  du  malade 
largement  ouverte  avec  l'abaisse-langue,  je  débouche  avec 
précaution  un  des  tubes  préparés  comme  j'ai  dit,  j'en  retire 
le  pinceau,  et,  en  ayant  soin  de  ne  toucher  ni  la  langue,  ni 
les  joues,  je  l'introduis  dans  le  pharynx  ;  en  lui  imprimant  un 
mouvement  de  rotation,  j'essuie  la  muqueuse  des  amygdales 
et  des  piliers,  et  je  le  charge  ainsi  de  l'exsudat  recouvrant 
<;ette  muqueuse.  Le  pinceau,  retiré  en  prenant  les  mêmes 
précautions,  est  replacé  dans  le  tube  qu'on  referme  avec  son 
bouchon  de  coton  ;  on  peut  ainsi  transporter  le  pinceau,  chargé 
de  matériel,  au  laboratoire,  sans  crainte  de  l'infecter  avec  les 
microbes  étrangers.  Bien  entendu  on  peut  charger  avec  le 
même  malade  deux  ou  trois  pinceaux.  Au  laboratoire,  les 
pinceaux  sont  retirés  et  secoués  avec  soin  dans  un  tube  de 
bouillon  stérilisé,  on  les  débarrasse  ainsi  de  l'exsudat  dont 
ils  étaient  chargés  ;  le  bouillon  est  agité  fortement  pour  dis- 
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socier  et  c'est  ce  mélange  qui  va  servir  aux  ensemencements 
et  aux  inoculations. 

Préparaltotis  microscopiques.  —  On  a  eu  soin  de  réserver 
un  des  pinceaux  qui,  au  lieu  d*èlre  lavé  dans  le  bouillon,  est 
essuyé  sur  des  lamelles  pour  permettre  Texamen  microsco- 
pique de  Texsudat.  Ces  lamelles  étaient  colorées  par  différents 
procédés  (picro-carmin,  solution  hydro-alccolique  de Violetde 
gentiane,  méthode  de  Gram,  etc.)  et  examinées  au  micros- 
cope. 

Ensemencements,  —  Le  bouillon,  contenant  en  suspension 
l'exsudat,  servait  en  partie  à  ensemencer  différents  milieux  de 
culture,  une  autre  partie  était  employée  à  inoculer  des  ani- 
maux réactifs. 

Par  les  ensemencements,  je  me  suis  proposé  d'isoler,  par 
la  culture,  les  espèces  microbiennes  recueillies  sur  la  muqueuse 
du  malade.  Il  va  sans  dire  que  ces  espèces,  étant  toujours  très 
nombreuses,  on  ne  pouvait  pas  songera  obtenir  d'emblée  des 
cultures  pures.  Tout  le  monde  sait  avec  quel  succès  Koch  et 
ses  élèves  ont  employé,  pour  isoler  les  microbes,  la  méthode 
des  plaques,  méthode  devenue  classique.  C'est  cette  méthode 
que  j'ai  employée  tout  d'abord. 

Cultures  sur  plaques  de  gélatine.  —  Je  faisais  fondre  plu- 
sieurs tubes  de  gélatine,  dans  un  d'eux  je  versais  une  goutte  du 
bouillon  contenant  l'exsudat,  je  l'agitais,  je  prenais  une  goutte 
de  cette  gélatine  ensemencée  et  je  la  portais  dans  un  second 
tube  de  gélatine,  ce  deuxième  tube  servait  à  ensemencer  de 
même  un  troisième  tube.  Ces  tubes  de  gélatine  étaient  coulés 
dans  des  boites  de  Pétri,  on  laissait  faire  prise  et  on  les  trans- 
portait dans  uneétuve  à  18-20"^.  On  avait  ainsi  des  plaques 
de  gélatine  dans  lesquelles  les  bactéries  pouvaient  se  dévelop- 
per en  donnant  des  colonies  plus  ou  moins  nombreuses  selon 
la  dilution. 

Ce  procédé  permet  d'obtenir  des  colonies  pures,  mais  il  est 
tout  à  fait  insuffisant  pour  plusieurs  raisons. 

Sur  gélatine  à  la  température  de  20*',  le  développement  est 
lent  (7  à  8  jours),  pendant  ce  temps  la  plaque  était  un  peu 
exposée  à  s'infecter  par  les  microbes  de  l'air. 

Certaines  espèces  liquéfiantes  se  développaient  rapidement^ 
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envahissaient  la  plaque  avant  que  les  autres  espèces  aient 
formé  des  colonies  suffisamment  grosses  pour  pouvoir  être 
recueillies. 

Enfin,  ce  qni  est  plus  grave,  c^est  que  certains  microbes 
pathogènes  qu'il  y  avait  lieu  d'incriminer  dans  les  angines, 
bacille  de  Loeffler^  pneumocoque,  ne  poussent  pas  sur  plaque 
de  gélatine  à  cause  de  la  température  trop  basse. 

Par  le  procédé  des  plaques  de  gélatine,  on  n'obtient  ainsi 
que  certains  microbes  de  la  bouche  non  pathogènes,  les  moins 
nombreux,  les  moins  intéressants. 

Culture  sur  plaques  de  gélose.  —  On  pouvait  remédier  à 
ces  inconvénients  en  remplaçant  la  gélatine  par  la  gélose  et 
en  procédant  d'ailleurs  de  la  môme  façon.  Les  plaques  de  gé- 
lose, pouvant  être  mises  à  Tétuve  à  37^,  on  obtenait  un  bien 
plus  grand  nombre  d'espèces  qu'avec  les  plaques  de  gélatine. 

Mais  les  colonies  microbiennes,  enfermées  dans  l'épaisseur 
delà  gélose,  ont  presque  toutes  les  mômes  caractères,  et  il  de- 
venait presque  impossible  do  distinguer  les  espèces;  la  pla- 
que de  gélose  se  dessèche  rapidement  à  l'étuve,  et,  au  bout 
de  48  heures,  toute  croissance  s'arrête.  Enfin  il  est  à  peu  près 
impossible  d'isoler  par  ce  procédé  le  bacille  diphtérique  et  le 
pneumocoque  dont  la  fragilité  est  trop  grande  pour  qu'ils 
puissent  pousser  dans  ces  conditions. 

Culture  sur  gélose  en  surface.  —  Aussi  au  bout  de  peu  de 
temps  j'ai  renoncé  à  cette  méthode  des  plaques  coulées  dans 
des  boites  de  Pétri. 

Voici  comment  j'ai  procédé  : 

J'avais  des  tubes  à  essai  de  fort  calibre  (3  cent,  de  diamè- 
tre), je  remplissais  le  quart  du  tube  environ  avec  de  la  gélose 
à  1  1/â  pour  100,  les  tubes  étaient  bouchés  et  stérilisés  à 
Tautoclave.  Pendant  qu'ils  étaient 'encore  chauds  on  les  cou- 
chait et  on  les  laissait  refroidir.  J'obtenais  ainsi  des  tubes  dont 
la  gélose  était  étalée  en  large  surface  grâce  au  calibre  et  à  la 
longueur  du  tube.  Les  tubes  doivent  être  conservés  debout,  de 
telle  façon  qu'à  la  partie  inférieure  s'amassent  quelques 
gouttes  de  liquide  exsudé  (c'est  pour  cela  qu'il  faut  employer 
de  la  gélose  à  d  1/2  pour  100)  ;  en  mettant  par-dessus  le  bou- 
chon de  coton  une  capote  de  caoutchouc,  l'évaporation  ne 
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peut  se  faire  et  on  a  ainsi  une  large  surface  de  matière 
nutritive,  se  maintenant  humide  et  complètement  à  Tabri  des 
poussières  extérieures. 

Ordinairement  on  se  contente  de  promener  à  la  surface  de 
la  gélose  de  ces  tubes  une  aiguille  de  platine  chargée  d'exsu- 
dat,  c'est  Tensemencement  par  stries.  Mais  ce  procédé  est 
défectueux.  En  effet,  on  étale  une  masse  de  microbes  in- 
suffisamment dissociée;  les  colonies  sont  le  plus  souvent 
impures,  sinon  confluentes,  et  grâce  à  cette  trop  grande  pro- 
miscuité, nombre  de  microbes  fragiles  sont  étouffés  par  le 
développement  de  microbes  plus  vigoureux  ;  aussi  les  auteurs 
qui  ont  employé  ce  procédé  ne  parlent-ils  que  de  deux,  trois 
ou  quatre  espèces. 

Pour  obvier  à  cet  inconvénient,  j'introduis  dans  un  des 
tubes,  préparés  comme  j'ai  dit  plus  haut,  une  goutte  du  bouil- 
lon dans  lequel  on  a  lavé  les  pinceaux;  cette  goutte  de 
bouillon  est  mélangée  au  liquide  exsudé  par  la  gélose,  on 
agite  le  tube  pour  bien  faire  le  mélange  et  surtout  dissocier 
les  agrégats  microbiens.  En  inclinant  le  tube,  on  promène 
ce  liquide  sur  toute  la  surface  de  la  gélose,  puis  on  redresse 
le  tube  et  on  a  ainsi  une  véritable  plaque  dans  laquelle 
tous  les  microbes  sont  séparés,  mais  ensemencés  à  la  sur- 
face et  non  dans  Tépaisseur  de  la  gélose.  Bien  entendu, 
pour  avoir  des  colonies  suffisamment  espacées,  je  fais  des 
dilutions,  c'est-à-dire  que  je  puise,  avec  une  aiguille  de  pla- 
tine ou  une  pipette  effilée,  une  goutte  de  liquide  dans  le  pre- 
mier tube,  ensemencé  comme  je  viens  de  dire,  et  je  transporte 
cette  goutte  dans  un  deuxième  tube,  auquel  on  applique  les 
mêmes  manipulations;  ce  tube  peut  servir  à  son  tour  à  ense- 
mencer un  troisième  pour  avoir  une  troisième  dilution. 

Par  ce  procédé  on  obtient,  comme  dans  les  plaques  de 
gélose,  des  colonies  bien  isolées,  pures,  se  développant  faci- 
lement, car  dans  les  tubes  dilués  les  colonies  sont  éloignées 
les  unes  des  autres  et,  de  plus,  le  tube  étant  fermé  par  une 
capote  de  caoutchouc,  il  n'y  a  pas  de  dessiccation.  Enfin,  ce 
qui  est  très  important,  c'est  que  les  colonies,  se  développant 
à  la  surface  de  la  gélose^  possèdent  des  caractères  différentiels 
tels  qu'on  peut  reconnàitt*e  les  espèces  différentes  j  et  par  consé* 
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quent  obtenir  des  cultures  pures  en  péchant  avec  une  aiguille 
de  platine  ces  colonies  et  en  les  réensemencant. 

C'est  par  ce  procédé  que  j*ai  pu  obtenir  des  colonies  de 
microbes,  qui,  jusqu'à  présent,  n'avaient  pas  été  décrits  dans 
la  bouche;  ils  ne  se  développent  pas  en  effet  par  d'autres 
procédés. 

On  obtient  ainsi  facilement  les  microbes  pathogènes 
comme  le  staphylococcus  pyogenes  aureus,  le  staphylococcus 
pyogenes  albus,  le  streptococcus  pyogenes  et  même  le  pneu- 
mocoque. 

Culture  sur  sérum.  —  Cependant  il  était  encore  un  mi- 
crobe dont  je  ne  pouvais  pas  déceler  la  présence  par  ce  pro- 
cédé, c'est  le  bacille  de  la  diphtérie.  Ce  bacille,  en  effet,  pousse 
bien  sur  gélose,  mais  seulement  lorsque  l'ensemencement 
provient  d'une  culture  pure,  préalablement  faite  sur  milieu 
artificiel.  En  un  mot,  le  bacille  diphtérique  qui  n'a  pas  encore 
passé  par  un  milieu  de  culture,  qui  vient  directement  du 
malade,  pousse  très  difficilement  sur  gélose.  On  sait,  depuis 
les  travaux  de  Loeffler,  de  Roux  et  Yersin,  que  le  meilleur 
moyen  de  déceler  laprésence  du  bacille  diphtérique  est  de  semer 
Texsudat  sur  sérum  solidifié  ..Aussi  dans  tous  les  casque  j'ai 
étudiés,  non  seulement  j'ai  semé  le  bouillon  contenant  l'exsu- 
dat  dans  des  tubes  de  gélose  comme  j'ai  dit  plus  haut,  mais 
encore  je  l'ai  semé  sur  plusieurs  tubes  de  sérum,  je  pouvais 
donc  affirmer  la  présence  ou  l'absence  de  bacilles  diphté- 
riques. 

Inoculation.  —  Le  procédé  des  cultures,  quelque  perfec- 
tionné qu'il  soit,  était  loin  d'être  suffisant,  car  certains  mi- 
crobes, peu  cultivables  ou  trop  fragiles,  pouvaient  passer 
inaperçus;  le  pneumocoque,  par  exemple,  qu'on  peut  dans 
certains  cas  isoler  par  la  culture,  m'aurait,  le  plus  souvent, 
échappé  si  je  ne  l'avais  pas  recherché  par  d'autres  moyens. 
Le  bouillon,  dans  lequel  était  délayé  l'exsudat,  était  intro- 
duit dans  une  seringue  stérilisée  de  Straus  et  inoculé  à  diffé- 
rents animaux  (souris,  lapins,  cobayes);  malheureusement, 
je  n*ai  pu  dans  tous  les  cas  inoculer  autant  d'animaux,  et  le 
plus  souvent  j'ai  été  obligé  de  m'en  tenir  à  la  souris.  D'ail- 
leurs, des  expériences  comparatives  m'engagent  à  croire  que 
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rinoculation  au  lapin  et  au  cobaye  ae  m'aurait  rien  appris  de 
plus.  Donc,  dans  tous  les  cas,  j'ai  inoculé  au  moins  une  ou 
deux  souris.  Pour  cela,  je  coupais  les  poils  de  la  peau  au  ni- 
veau d'une  cuisse  et  je  faisais  Tinoculation  sous  la  peau.  Les 
poils  coupés  indiquaient  la  place  de  Tinoculation.  Pour  éviter 
des  infections  étrangères,  la  peau,  au  niveau  de  Tinoculation, 
était  très  légèrement  cautérisée  avec  une  pointe  de  verre 
chauffée. 

La  souris  inoculée  présentait,  dès  le  lendemain,  au  point 
inoculé,  une  réaction  intlammatoirc.  En  effet,  tous  les  microbes, 
introduits  sous  la  peau,  tendent  à  se  développer,  mais  ceux 
qui  ne  sont  pas  pathogènes  sont  rapidement  détruits  ;  et  ne 
continuent  à  se  développer  que  ceux  qui  sont  plus  ou  moins 
pathogènes,  même  au  bout  de  quelques  jours  ne  subsistent 
qu'une  ou  deux  espèces  les  plus  virulentes  pour  la  souris. 

Dès  le  lendemain  de  l'inoculation,  au  moyen  d'une  pipette 
stérile,  très  effilée,  je  ponctionne  la  peau  (préalablement  stéri- 
lisée par  une  légère  cautérisation)  au  niveau  de  la  petite  tu- 
meur inflammatoire,  je  retire  ainsi  un  peu  de  pus  ou  de  séro- 
sité roussàtre.  Ce  pus  ou  cette  sérosité  était  examinée  au 
microscope,  et  ensemencée  sur  Jes  milieux  et  par  les  procédés 
semblables  à  ceux  que  j*ai  déjà  décrits.  Le  surlendemain  on 
retirait  d'autre  pus  qu^on  traitait  de  même;  si  la  souris  mou- 
rait, le  sang  et  les  organes  étaient  soumis  à  l'examen  micro- 
scopique et  étaient  ensemencés.  J'arrivais  ainsi  à  obtenir  les 
espèces  microbiennes  pathogènes  pour  la  souris.  Dansquelques 
cas  complexes,  j'ai  été  obligé  d'inoculer  une  deuxième  souris 
avec  le  pus  de  la  première  et  de  faire  ainsi  des  passages.  Ce 
procédé  m'a  permis  d'isoler  des  microbes  qui  existaient  chez 
le  malade  à  l'état  peu  virulent  ou  en  très  petite  quantité.  Je 
reviendrai  sur  ce  sujet  en  donnant  les  résultats  des  expé- 
riences et  des  observations. 

En  résumé,  chaque  cas  d'angine  était  soumis  à  trois  ordres 
de  recherches  : 

l"*  Examen  microscopique  de  l'exsudat  extrait  purement 
de  la  gorge  du  malade  ; 

2*"  Ensemencement  de  cet  exsudât  sur  des  milieux  de  cul- 
tures variés,  dans  des  conditions  telles  qu*il  était  possible  d*i- 
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soler  le  plus  grand  nombre  des  espèces  microbiennes  vivant 
dans  cet  exsudât  ; 

3"*  Inoculation  de  cet  exsudât  à  la  souris  permettant  d'ob- 
tenir certains  microbes  pathogènes,  très  fragiles,  qui  auraient 
pu  échapper  par  l'emploi  isolé  des  deux  procédés  précédents. 

Cette  méthode  n'est  pas  à  l'abri  de  tout  reproche,  et  il  faut 
en  reconnaître  les  nombreuses  imperfections.  D'abord  elle 
est  extrêmement  laborieuse,  chaque  cas  d'angine,  pour  être 
ainsi  analysé  bactériologiquement,  exige  un  mois  et  demi  à 
deux  mois  de  travail  quotidien  au  laboratoire.  Mais  ce  qui  est 
plus  grave,  c'est  que,  malgré  sa  complexité,  elle  est  encore 
insuffisante.  En  effet,  par  son  emploi,  il  m'est  impossible  d'iso- 
ler les  espèces  microbiennes  anaérobies  qui  ne  sont  pas  pa- 
thogènes pour  la  souris,  rien  dans  mes  expériences  n'étant 
capable  de  déceler  leur  présence.  Dans  un  certain  nombre  de 
cas  j'ai  recherché  les  anaérobies,  mais  il  faut  employer  une 
technique  toute  spéciale  et  tellement  laborieuse  que  le  temps 
m'a  manqué  pour  l'employer  concurremment  avec  la  méthode 
précédente  ;  ces  recherches  seront  continuées  plus  tard.  D'ail- 
leurs les  quelques  expériences  que  j'ai  faites  me  conduisent  à 
penser  que  les  résultats  obtenus  ne  sont  en  rien  infirmés  par 
l'insuffisance  de  ce  genre  de  recherches. 

RÉSULTATS    DES    EXAMENS    BACTÉRIOLOGIQUES 

L'examen  bactériologique  complet,  tel  que  je  l'ai  décrit,  a 
porté  sur  22  observations  d'angines  aiguës  non  diphtéritiques. 

Nous  employons  le  terme  angine  parce  que,  dans  nos  ob- 
servations tout  au  moins,  nous  n'avons  jamais  vu  l'inflamma- 
tion rester  localisée  aux  amygdales,  il  est,  vrai  que  souvent 
elle  avait  débuté  par  l'amygdale,  et  alors  il  faudrait,  d'après 
certains  auteurs,  employer  le  terme  amygdalite,  mais  cette 
distinction,  purement  anatomique,  parait  peu  importante.  Les 
cas  que  nous  ^vons  étudiés  peuvent  se  classer  d'après  la  pro- 
fondeur de  l'inflammation  en  : 

Angines  catarrhales 10 

Angines  psendo-membraneuses.  ..«..«.«      7 
Angines  phlegmoneuses 5 
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Dans  les  angines  catarrhales,  Texsudat^  recouvrant  la  mu- 
queuse enflammée,  était  purement  catarrhal,  les  petites 
masses  pultacées,  faisant  saillie  sur  Tamygdale,  étaient  en 
nombre  et  quantité  variables,  mais  toujours  elles  se  disso- 
ciaient facilement  dans  Teau. 

Les  angines  pseudo-membraneuses  présentaient  tous  les 
degrés  ;  nous  classons  parmi  elles  tous  les  cas  où  il  existait 
une  fausse  membrane,  fibrineuse,  ne  se  dissociant  pas  facile- 
ment. Dans  quelques  cas  cette  fausse  membrane  se  réduisait 
à  deux  ou  trois  points  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle. 

Enfin  les  angines  phlegmoneuses  étaient  caractérisées  par 
la  production  d'un  abcès  ouvert  spontanément  ou  avec  le  bis- 
touri. 

!•  Examen  microscopique. 

Lorsqu'on  examine  des  préparations,  faites  avec  un  exsudât 
recueilli  sur  les  amygdales  ou  la  muqueuse  du  pharynx,  on 
est  étonné  de  voir  combien  toutes  ces  préparations  sont  com- 
parables, malgré  la  diversité  des  cas  d'angines. 

Au  milieu  de  cellules  épithéliales,  plus  ou  moins  déformés, 
de  filaments  de  mucus  ou  de  fibrine,  on  trouve  une  quantité 
considérable  d'organismes  microbiens  dont  nous  décrirons 
quelques-uns.  Les  espèces  les  plus  nombreuses  sont  des  mi- 
crocoques. L'espèce,  qui  frappe  par  sa  grande  abondance,  est 
constituée  par  un  microcoque  extrêmement  fin  dont  les  grains 
ne  sont  pas  ronds  mais  ovoïdes,  il  existe  presque  toujours 
sous  forme  de  diplocoques.  Il  a  ainsi  un  peu  la  forme  du 
pneumocoque,  mais  il  est  beaucoup  plus  petit,  et  les  grains 
sont  plus  allongés,  il  forme  des  amas  très  serrés,  on  le  ren« 
contre  surtout  à  l'intérieur  des  grandes  cellules  épithéliales 
desquammées. 

Une  autre  espèce,  presque  aussi  abondante,  est  constituée 
par  un  coccus,  se  présentant  sous  forme  de  grains  isolés,  plus 
souvent,  sous  forme  de  diplocoques  ou  de  très  courtes  chaî- 
nettes de  trois  à  quatre  grains.  Ce  qui  le  caractérise,  c'est  qu'il 
forme  des  amas  où  on  peut  constater  que  les  grains  ne  sont 
pas  réguliers,  les  uns  étant  plus  gros  que  les  autres  et  quel* 
ques-uns  étant  légèrement  avoïdes. 
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Lorsqu'on  rencontre  des  diplocoques  isolés,  appartenant  à 
une  de  ces  deux  espèces,  on  peut  les  confondre  avec  le  pneu- 
mocoque, d'autant  plus  facilement  que,  sur  certaines  prépara- 
tions, les  cellules  microbiennes  sont  entourées  d'une  auréole 
claire.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  le  pneumocoque  est  au  con- 
traire entouré  non  pas  d'une  auréole  claire  mais  d'une  capsule 
colorable.  Quoi  qu'il  en  soit  l'erreur  est  facile  à  faire. 

On  pourrait  nous  dire  que  ces  microcoques  ne  sont  autre 
chose  que  le  pneumocoque,  mais  on  les  trouve  dans  toute  es- 
pèce d'exsudat  de  la  bouche  (tartre  dentaire,  exsudât  gingival 
chez  les  personnes  qui  ont  des  dents  cariées  douloureuses),  de 
plus  on  constate  qu'un  pareil  exsudât  inoculé  à  la  souris  ne 
contient  pas  de  pneumocoques.  D'ailleurs  nous  croyons  avoir 
réussi  à  cultiver  au  moins  une  de  ces  deux  espèces  et  alors 
il  devient  facile  de  les  diflFérencier. 

On  trouve  encore  d'autres  microcoques  de  grosseur  diverse, 
si  bien  qu'il  nous  parait  impossible  de  reconnaître  au  milieu 
de  ces  éléments,  si  peu  différents  les  uns  des  autres,  les  mi- 
crobes pathogènes  tels  que  le  staphylocoque  doré,  le  strepto 
coque  et  même  le  pneumocoque.  L'examen  microscopique 
seul  est  donc  insuffisant. 

On  trouve  encore  un  microcoque,  gros,  presque  aussi  gros 
que  certaines  sarcines,  il  forme  des  amas  de  trois  à  quatre 
ou  cinq  éléments;  il  est  quelquefois  à  l'état  de  diplocoque,  ce 
qui  le  caractérise,  c*est  qu'il  est  entouré  d'une  capsule  se  colo- 
rant très  mal,  on  ne  le  trouve  jamais  qu'en  très  petite  quan- 
tité. 

On  trouve  encore  de  grands  filaments,  répondant  à  ce 
qu'on  décrit  sous  le  nom  de  leptothrix  ;  presque  toujours  en 
petite  quantité;  de  grands  bacilles  longs  et  minces,  des 
bacilles  en  forme  de  fuseau,  de  petits  bacilles  courts  et  trapus. 

Enfin  dans  certains  cas  (surtout  quand  l'exsudat  est  fétide)^ 
on  trouve  des  bacilles  virgule,  formés  par  de  petits  bâtonnets 
incurvés  et  très  mobiles.  On  trouve  aussi  de  longs  filaments, 
extrêmement  fins,  lentement  mobiles,  se  colorant  d'une  façon 
très  pâle  et  enroulés  de  façon  à  former  plusieurs  spires.  La 
première  espèce  est  sans  doute  le  spirillum  sputigenum  et  la 
deuxième  la  spirochœte  denticola. 
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Toutes  ces  espèces  microbiennes,  qui  ne  sont  sans  doute 
pas  les  seules,  sont  en  quantité  variable,  Tenduit,  dit  pultacé, 
les  masses  caséeuses  qu'on  trouve  dans  les  cryptes,  sont 
presque  exclusivement  formés  par  ces  microbes. 

2"  Cultures. 

Par  la  culture,  on  pouvait  espérer  isoler  toutes  ces  espèces 
microbiennes  et  connaître  ainsi  leur  identité,  malheureuse- 
ment il  n'en  est  rien.  Les  spirilles  et  les  spirochè(es  ne  culti- 
vent pas  sur  nos  milieux;  nous  n'avons  jamais  pu  obtenir  de 
cultures  des  bacilles  longs  et  minces,  des  bacilles  en  forme 
de  fuseau.  Beaucoup  de  ces  espèces  sont  anaérobies;  en  eiTet, 
dans  les  cultures  à  l'abri  de  l'air  nous  les  avons  vu  se  multi- 
plier en  dégageant  une  odeur  extrêmement  fétide,  rappelant 
l'odeur  de  la  matière  caséeuse  des  cryptes  amygdaliennes, 
mais  jusqu'à  présent  nous  n'avons  pu  obtenir  de  cultures 
pures. 

Quand  on  ensemence  Texsudat,  comme  nous  avons  dit 
à  la  technique,  on  voit,  sur  les  premiers  tubcs^  une  nappe  con- 
fluente  de  colonies,  très  fines  et  disséminées,  d'autres  colo- 
nies, grosses,  épaisses,  les  unes  blanches,  d'autres  jaunes. 
Sur  les  tubes  de  gélose,  où  l'ensemencement  a  été  plus  discret, 
on  voit  que  les  colonies,  formant  la  nappe  confluentc  sur  les 
premiers  tubes,  sont  composées  par  des  colonies  de  différentes 
espèces.  Les  plus  nombreuses  sont  de  petites  colonies  fines, 
transparentes  ayant  un  aspect  un  peu  opalin.  D'autres  extrê- 
mement fines,  à  peine  visibles,  plus  petites  que  celles  des 
pneumocoques. 

Les  grosses  colonies  sont,  en  général,  en  quantité  bien 
moindre. 

On  peut  ainsi  isoler  quelques  espèces  microbiennes,  dont 
la  présence  est  constante  dans  Texsudat  amygdalien,  mais 
on  les  rencontre  à  peu  près  de  la  même  façon  dans  la  bouche 
et  les  amygdales  normales,  et  d'autre  part  elles  ne  sont  pas 
pathogènes.  Nous  les  décrirons  brièvement,  car  il  faut  les 
connaître  au  moins  pour  ne  pas  les  confondre  avec  d'autres 
espèces  microbiennes  des  angines  qui,  elles,  sont  pathogènes. 
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1*  Streptocoque  de  la  salive.  —  On  trouve,  en  première 
ligne,  comme  importance,  tant  au  point  de  vue  de  la  quantité 
que  de  la  constance,  un  streptocoque.  Ce  streptocoque  est 
celui  qui  donne  toutes  ces  colonies  iines,  bleutées  dont  nous 
avons  parlé.  11  se  présente  sous  forme  de  cellules,  rondes, 
isolées,  ou  de  diplocoque,  il  peut  former  des  chaînettes  de 
plusieurs  grains.  Souvent  les  grains  d'une  même  chaînette  sont 
irréguliers  et  de  grosseur  différente.  11  se  colore  bien  par  les 
couleurs  d'aniline  et  par  la  méthode  de  Gram. 

Ensemencé  sur  gélatine,  et  cultivé  à  30'',  25'',  il  donne  de 
petits  points  blancs,  discrets,  serrés  les  uns  contre  les  autres 
le  long  du  trait  de  piqûre.  Il  ne  liquéfie  jamais  le  milieu. 

Ensemencé  sur  gélose,  il  se  développe  en  formant  de  petites 
taches,  peu  épaisses,  assez  fines,  confluentes,  ou  séparées  selon 
la  quantité  ensemencée.  Par  transparence  elles  ont  un  aspect 
opalin,  bleuté. 

Sur  sérum  ce  streptocoque  forme  de  petites  colonies  très 
fines. 

Le  bouillon  est  légèrement  troublé,  et,  au  fond  des  tubes, 
il  se  forme  de  petits  grumeaux  qui  sont  facilement  dissociés 
par  l'agitation. 

Enfin  sur  pomme  de  terre,  la  culture  se  fait  en  formant 
de  petits  points  blancs,  ayant  Taspect  de  petits  grumeaux  de 
lait.  Ces  petits  points  blancs  restent  discrets  et  n'atteignent 
que  rarement  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle. 

Inoculé,  à  différentes  reprises,  à  la  souris,  au  lapin,  au 
cobaye,  il  ne  s'est  jamais  montré  pathogène. 

On  voit  que  ce  streptocoque  possède  presque  tous  les 
caractères  du  streptocoque  pyogène,  cependant  je  suis  con- 
vaincu que  ce  sont  deux  espèces  différentes.  J'ai  cultivé 
pendant  longtemps,  rigoureusement  dans  les  mêmes  condi- 
tions, ce  streptocoque  de  la  salive  et  le  streptocoque  pyogène 
en  les  comparant  tous  les  jours,  je  me  suis  ainsi  assuré  qu'il 
y  avait  des  différences  faibles,  mais  constantes. 

Au  point  de  vue  morphologique,  le  streptocoque  de  la 
salive  a  les  grains  presque  toujours  irréguliers,  quant  à  la 
forme  et  quant  à  la  grosseur,  cette  irrégularité  est  toujours 
plus  notable  que  chez  le  streptocoque  pyogène. 
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Toutes  ces  espèces  microbiennes,  qui  ne  sont  sans  doute 
pas  les  seules,  sont  en  quantité  variable,  l'enduit,  dit  pultacé, 
les  masses  caséeuses  qu'on  trouve  dans  les  cryptes,  sont 
presque  exclusivement  formés  par  ces  microbes. 

2^  Cultures. 

Par  la  culture,  on  pouvait  espérer  isoler  toutes  ces  espèces 
microbiennes  et  connaître  ainsi  leur  identité,  malheureuse- 
ment il  n'en  est  rien.  Les  spirilles  et  les  spirochètes  ne  culti- 
vent pas  sur  nos  milieux  ;  nous  n'avons  jamais  pu  obtenir  de 
cultures  des  bacilles  longs  et  minces,  des  bacilles  en  forme 
de  fuseau.  Beaucoup  de  ces  espèces  sont  anaérobies;  en  effet, 
dans  les  cultures  à  l'abri  de  l'air  nous  les  avons  vu  se  multi- 
plier en  dégageant  une  odeur  extrêmement  fétide,  rappelant 
l'odeur  de  la  matière  caséeuse  des  cryptes  amygdaliennes, 
mais  jusqu'à  présent  nous  n'avons  pu  obtenir  de  cultures 
pures. 

Quand  on  ensemence  i'exsudat,  comme  nous  avons  dit 
à  la  technique,  on  voit,  sur  les  premiers  tubes^  une  nappe  con- 
fluente  de  colonies,  très  fines  et  disséminées,  d'autres  colo- 
nies, grosses,  épaisses,  les  unes  blanches,  d'autres  jaunes. 
Sur  les  tubes  de  gélose,  où  l'ensemencement  a  été  plus  discret, 
on  voit  que  les  colonies,  formant  la  nappe  confluentc  sur  les 
premiers  tubes,  sont  composées  par  des  colonies  de  différentes 
espèces.  Les  plus  nombreuses  sont  de  petites  colonies  fines, 
transparentes  ayant  un  aspect  un  peu  opalin.  D'autres  extrê- 
mement fines,  à  peine  visibles,  plus  petites  que  celles  des 
pneumocoques. 

Les  grosses  colonies  sont,  en  général,  en  quantité  bien 
moindre. 

On  peut  ainsi  isoler  quelques  espèces  microbiennes,  dont 
la  présence  est  constante  dans  I'exsudat  amygdalien,  mais 
on  les  rencontre  à  peu  près  de  la  même  façon  dans  la  bouche 
et  les  amygdales  normales^  et  d'autre  part  elles  ne  sont  pas 
pathogènes.  Nous  les  décrirons  brièvement,  car  il  faut  les 
connaître  au  moins  pour  ne  pas  les  confondre  avec  d'autres 
espèces  microbiennes  des  angines  qui,  elles,  sont  pathogènes. 
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!•  Streptocoque  de  la  salive.  —  On  trouve,  en  première 
ligne,  comme  importance,  tant  au  point  de  vue  de  la  quantité 
que  de  la  constance,  un  streptocoque.  Ce  streptocoque  est 
celui  qui  donne  toutes  ces  colonies  fines,  bleutées  dont  nous 
avons  parlé.  Il  se  pi*ésente  sous  forme  de  cellules,  rondes, 
isolées,  ou  de  diplocoque,  il  peut  former  des  chaînettes  de 
plusieurs  grains.  Souvent  les  grains  d'une  même  chaînette  sont 
irréguliers  et  de  grosseur  différente.  11  se  colore  bien  par  les 
couleurs  d'aniline  et  par  la  méthode  de  Gram. 

Ensemencé  sur  gélatine,  et  cultivé  à  20'',  25*",  il  donne  de 
petits  points  blancs,  discrets,  serrés  les  uns  contre  les  autres 
le  long  du  trait  de  piqûre.  Il  ne  liquéfie  jamais  le  milieu. 

Ensemencé  sur  gélose,  il  se  développe  en  formant  de  petites 
taches,  peu  épaisses,  assez  fines,  confluentes,  ou  séparées  selon 
la  quantité  ensemencée.  Par  transparence  elles  ont  un  aspect 
opalin,  bleuté. 

Sur  sérum  ce  streptocoque  forme  de  petites  colonies  très 
fines. 

Le  bouillon  est  légèrement  troublé,  et,  au  fond  des  tubes, 
il  se  forme  de  petits  grumeaux  qui  sont  facilement  dissociés 
par  l'agitation. 

Enfin  sur  pomme  de  terre,  la  culture  se  fait  en  formant 
de  petits  points  blancs,  ayant  l'aspect  de  petits  grumeaux  de 
lait.  Ces  petits  points  blancs  restent  discrets  et  n'atteignent 
que  rarement  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle. 

Inoculé,  à  différentes  reprises,  à  la  souris,  au  lapin,  au 
cobaye,  il  ne  s'est  jamais  montré  pathogène. 

On  voit  que  ce  streptocoque  possède  presque  tous  les 
caractères  du  streptocoque  pyogène,  cependant  je  suis  con- 
vaincu que  ce  sont  deux  espèces  différentes.  J'ai  cultivé 
pendant  longtemps,  rigoureusement  dans  les  mêmes  condi- 
tions, ce  streptocoque  de  la  salive  et  le  streptocoque  pyogène 
en  les  comparant  tous  les  jours,  je  me  suis  ainsi  assuré  qu'il 
y  avait  des  différences  faibles,  mais  constantes. 

Au  point  de  vue  morphologique,  le  streptocoque  de  la 
salive  a  les  grains  presque  toujours  irréguliers,  quant  à  la 
forme  et  quant  à  la  grosseur,  cette  irrégularité  est  toujours 
plus  notable  que  chez  le  streptocoque  pyogène. 
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Toutes  ces  espèces  microbiennes,  qui  ne  sont  sans  doule 
pas  les  seules,  sont  en  quantité  variable,  Tenduit,  dit  pultacé, 
les  masses  caséeuses  qu'on  trouve  dans  les  cryptes,  sont 
presque  exclusivement  formés  par  ces  microbes. 

2"  Cultures. 

Par  la  culture,  on  pouvait  espérer  isoler  toutes  ces  espèces 
microbiennes  et  connaître  ainsi  leur  identité,  malheureuse- 
ment il  n'en  est  rien.  Les  spirilles  et  les  spirochè(es  ne  culti- 
vent pas  sur  nos  milieux  ;  nous  n'avons  jamais  pu  obtenir  de 
cultures  des  bacilles  longs  et  minces,  des  bacilles  en  forme 
de  fuseau.  Beaucoup  de  ces  espèces  sont  anaérobies;  en  ciTet, 
dans  les  cultures  à  l'abri  de  l'air  nous  les  avons  vu  se  multi- 
plier en  dégageant  une  odeur  extrêmement  fétide,  rappelant 
l'odeur  de  la  matière  caséeuse  des  cryptes  amygdaliennes, 
mais  jusqu'à  présent  nous  n'avons  pu  obtenir  de  cultures 
pures. 

Quand  on  ensemence  l'exsudat,  comme  nous  avons  dit 
à  la  technique,  on  voit,  sur  les  premiers  tubes,  une  nappe  con- 
iluente  de  colonies,  très  fines  et  disséminées,  d'autres  colo- 
nies, grosses,  épaisses,  les  unes  blanches,  d  autres  jaunes. 
Sur  les  tubes  de  gélose,  où  l'ensemencement  a  été  plus  discret, 
on  voit  que  les  colonies,  formant  la  nappe  conOuente  sur  les 
premiers  tubes,  sont  composées  par  des  colonies  de  différentes 
espèces.  Les  plus  nombreuses  sont  de  petites  colonies  fines, 
transparentes  ayant  un  aspect  un  peu  opalin.  D'autres  extrê- 
mement fines,  à  peine  visibles,  plus  petites  que  celles  des 
pneumocoques. 

Les  grosses  colonies  sont,  en  général,  en  quantité  bien 
moindre. 

On  peut  ainsi  isoler  quelques  espèces  microbiennes,  dont 
la  présence  est  constante  dans  Texsudat  amygdalien,  mais 
on  les  rencontre  à  peu  près  de  la  même  façon  dans  la  bouche 
et  les  amygdales  normales^  et  d'autre  part  elles  ne  sont  pas 
pathogènes.  Nous  les  décrirons  brièvement,  car  il  faut  les 
connaître  au  moins  pour  ne  pas  les  confondre  avec  d'autres 
espèces  microbiennes  des  angines  qui,  elles,  sont  pathogènes. 
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!•  Streptocoque  de  la  salive.  —  On  trouve,  en  première 
ligne,  comme  importance,  tant  au  point  de  vue  de  la  quantité 
que  de  la  constance,  un  streptocoque.  Ce  streptocoque  est 
celui  qui  donne  toutes  ces  colonies  fines,  bleutées  dont  nous 
avons  parlé.  II  se  pi*ésente  sous  forme  de  cellules,  rondes, 
isolées,  ou  de  diplocoque,  il  peut  former  des  chaînettes  de 
plusieursgrains.  Souvent  les  grains  d'une  même  chaînette  sont 
îrréguliers  et  de  grosseur  différente.  Il  se  colore  bien  par  les 
couleurs  d'aniline  et  par  la  méthode  de  Gram. 

Ensemencé  sur  gélatine,  et  cultivé  à  SO^'v^o*',  il  donne  de 
petits  points  blancs,  discrets,  serrés  les  uns  contre  les  autres 
le  long  du  trait  de  piqûre.  Il  ne  liquéfie  jamais  le  milieu. 

Ensemencé  sur  gélose,  il  se  développe  en  formant  de  petites 
taches,  peu  épaisses,  assez  fines,  confluentes,  ou  séparées  selon 
la  quantité  ensemencée.  Par  transparence  elles  ont  un  aspect 
opalin,  bleuté. 

Sur  sérum  ce  streptocoque  forme  de  petites  colonies  très 
fines. 

Le  bouillon  est  légèrement  troublé,  et,  au  fond  des  tubes, 
il  se  forme  de  petits  grumeaux  qui  sont  facilement  dissociés 
par  l'agitation. 

Enfin  sur  pomme  de  terre,  la  culture  se  fait  en  formant 
de  petits  points  blancs,  ayant  l'aspect  de  petits  grumeaux  de 
lait.  Ces  petits  points  blancs  restent  discrets  et  n'atteignent 
que  rarement  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle. 

Inoculé,  à  ditférentes  reprises,  à  la  souris,  au  lapin,  au 
cobaye,  il  ne  s'est  jamais  montré  pathogène. 

On  voit  que  ce  streptocoque  possède  presque  tous  les 
caractères  du  streptocoque  pyogène,  cependant  je  suis  con- 
vaincu que  ce  sont  deux  espèces  différentes.  J'ai  cultivé 
pendant  longtemps,  rigoureusement  dans  les  mêmes  condi- 
tions, ce  streptocoque  de  la  salive  et  le  streptocoque  pyogène 
en  les  comparant  tous  les  jours,  je  me  suis  ainsi  assuré  qu'il 
y  avait  des  différences  faibles,  mais  comtantes. 

Au  point  de  vue  morphologique,  le  streptocoque  de  la 
salive  a  les  grains  presque  toujours  irréguliers,  quant  à  la 
forme  et  quant  à  la  grosseur,  cette  irrégularité  est  toujours 
plus  notable  que  chez  le  streptocoque  pyogène. 
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Les  colonies,  poussant  à  la  surface  de  la  gélose,  ont  de 
légères  différences.  Celles  du  streptocoque  de  la  salive  sont 
plus  translucides,  et  elles  ont,  par  transparence,  un  aspect 
opalin  et  bleuté  que  n*ont  pas  les  colonies  du  streptocoque 
pyogène.  Il  faut  évidemment  les  examiner  avec  soin  et 
surtout  avoir  les  deux  colonies  Tune  près  de  l'autre  pour  les 
comparer,  car  cette  différence  est  peu  appréciable,  quoique 
constante.  Ce  caractère  me  servait  pour  pouvoir  isoler  les 
deux  espèces  de  streptocoques  lorsqu'ils  étaient  ensemble 
dans  un  exsudât; 

Ce  qui  est  plus  facile  à  constater,  c'est  que  le  strepto- 
coque de  la  salive  donne  des  colonies  blanches  sur  pomme 
de  terre,  tandis  que  le  streptocoque  pyogène  ne  donne  pas 
de  culture  apparente.  Ce  caractère  est  le  meilleur  pour  la 
différenciation. 

Enfin  le  streptocoque  de  la  salive  est  dénué  de  virulence. 
On  sait  bien  que  le  streptocoque  pyogène  perd  facilement  sa 
virulence,  mais  on  peut  la  lui  rendre  par  des  passages  succes- 
sifs. Jamais  je  n'ai  pu  en  donner  au  streptocoque  de  la 
salive. 

On  dira  sans  doute  que  le  streptocoque  pyogène,  en  vivant 
dans  la  bouche,  perd  sa  virulence  et  se  modifie  pour  devenir 
ce  que  j'appelle  le  streptocoque  de  la  salive.  Mais  comment  se 
fait-il  qu'on  ne  peut  pas  faire  repasser  inversement  le  strepto- 
coque de  la  salive  à  l'état  de  streptocoque  pyogène?  Enfin 
dans  les  angines,  j'ai  trouvé  constamment  le  streptocoque  de 
la  salive  sans  virulence  et,  avec  lui,  dans  le  même  exsudât, 
j'ai  trouvé  le  streptocoque  pyogène  avec  toute  sa  virulence. 
Les  deux  espèces  existaient  donc  chez  le  même  malade  sans 
s'être  confondues j  sans  s'être  transformées. 

11  est  plus  que  probable  que  nombre  d'auteurs  ont  dû 
confondre  ce  streptocoque  de  la  salive  avec  le  streptocoque 
pyogène;  c'est  ce  qui  explique  ces  contradictions  sur  les 
caractères  du  streptocoque  des  fausses  membranes,  ces  dis- 
cussions sur  l'identité  ou  la  non-identité  du  streptocoque  des 
angines  et  du  streptocoque  pyogène.  C'est  pourquoi  il  faut 
se  défier  des  observations  d'angines  à  streptocoque  lorsque 
l'examen  bactériologique  n'a  été  fait  que  par  la  culture. 
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C'est  sans  doute  ce  streptocoque  de  la  salive  que  Marot 
a  trouvé  dans  certaines  angines  ;  il  est  analogue  à  une  de  ces 
espèces  que  V.  Lingelsheim  décrit  sous  le  nom  de  streptococ- 
eus  brevis,  en  effet  il  a  une  tendance  à  donner  des  chaînettes, 
moins  longues  que  le  streptocoque  pyogëne.  Les  espèces 
appartenant  au  streptococcus  brevis  poussent  sur  pomme  de 
terre  et  ne  sont  pas  pathogènes.  A  ce  propos  il  est  nécessaire 
de  faire  une  remarque.  Dans  un  cas,  j'avais  obtenu  une  cul- 
ture d'un  streptocoque  qui,  d'une  part,  tuait  la  souris,  et  d'autre 
part  donnait  des  points  blancs  sur  pomme.  J'ai  étudié  avec 
soin  ce  fait  contradictoire,  et,  après  des  cultures  successives, 
je  me  suis  aperçu  que  la  culture  était  impure,  elle  contenait 
en  même  temps  le  streptocoque  de  la  salive  et  le  strepto- 
coque pyogëne  ;  en  effet,  j'ai  réussi  à  les  séparer,  et  les  cul- 
tures pures  possédaient  chacune  leurs  propriétés  particulières, 
un  des  streptocoques  poussait  sur  pomme  et  n'était  pas  patho- 
gène, l'autre  tuait  la  souris  et  ne  poussait  pas  sur  pomme. 
Cette  erreur  peut  arriver  souvent,  et  elle  est  difficile  à  dépister 
lorsqu'on  n'est  pas  prévenu  ;  elle  a  certainement  contribué  à 
obscurcir  cette  question  si  difficile  des  streptocoques. 

Strtptococcus  tennis.  —  Ce  petit  streptocoque  est  moins 
fréquent  que  l'espèce  précédente.  Je  l'ai  trouvé  sur  les  amyg- 
dales normales  et  dans  plusieurs  cas  d'angine. 

Ce  streptocoque  est  formé  de  cellules  très  fines,  beaucoup 
plus  petites  que  celles  de  l'espèce  précédente,  rarement 
rondes,  elles  sont  le  plus  souvent  ovoïdes,  presque  bacil- 
laires. Elles  sont  en  diplocoques  ou  en  courtes  chaînettes, 
chaque  grain  étant  accolé  au  précédent  dans  le  sens  de  son 
plus  grand  diamètre.  11  se  colore  par  les  couleurs  d'aniline  et 
par  la  métliode  de  Gram. 

A  la  surface  de  la  gélose,  ce  streptocoque  forme  des 
colonies  très  fines,  très  traoslucides,  à  peine  visibles,  elles 
sont  plus  petites  encore  que  celles  du  pneumocoque,  et  il  faut 
de  la  gélose  très  transparente  pour  qu'on  puisse  les  voir. 

Le  bouillon  est  à  peine  troublé,  et  il  se  forme  un  très  fin 
dépôt  très  peu  abondant. 

Sur  gélatine,  il  ne  se  développe  pas.  Il  ne  pousse  qu'à  la 
température  de  l'étuve. 
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Il  n'est  pas  pathogène  pour  les  animaux. 

Ce  streptocoque  n'a  d'intérêt  que  pour  sa  confusion  pos- 
sible avec  le  pneumocoque.  Il  s'en  différencie  cependant,  il 
est  beaucoup  plus  petit,  plus  fin  que  le  pneumocoque;  les  élé- 
ments sont  plus  allongés,  ne  sont  jamais  en  tlamme  de  bougie^ 
enfin  il  n'a  jamais  de  capsule.  11  se  distingue  surtout  par  ce 
fait  qu'on  ne  peut  lui  donner  de  virulence  pour  la  souris* 

Ces  deux  espèces,  streptocoque  de  la  salive  et  strepto- 
coccus  tenuis,  forment  sans  doute  la  grande  majorité  des 
microcoques  que  j'ai  décrits,  microscopiquement  dans  l'exsu- 
dat  recueilli  sur  les  amygdales. 

Microbes  divers.  —  Sur  les  tubes  de  gélose,  ensemencés 
avec  l'exsudat  des  angines,  on  trouve  encore  d'autres  colonies 
de  microbes  divers,  mais  ces  colonies  sont  rares  relativement 
aux  premières  et  elles  sont  moins  constantes;  nous  n'en 
dirons  que  quelques  mots. 

1^  Un  gros  coccus  donnant  rapidement  sur  sérum  et  sur 
gélose  de  grosses  colonies  blanches,  il  n'est  pas  pathogène. 

2°  Un  gros  coccus  donnant  sur  gélose  des  colonies  jaune 
citron;  il  n'est  pas  pathogène. 

3°  Bactérium  coli  commune. 

4°  Un  bacille  plus  court  et  plus  trapu,  plus  épais  que  celui 
de  la  diphtérie,  mais  donnant  sur  gélose  et  sérum  des  colonies 
analogues;  cependant  sur  sérum  les  colonies  sont  plus  fluides, 
moins  opaques  que  celles  du  bacille  de  Lœffler.  Il  n'est  pas 
pathogène. 

Microbes  pathogènes.  —  Tous  ces  microbes,  non  patho- 
gènes, sont  ceux  qu'on  obtient  le  plus  facilement  par  la  cul- 
ture de  l'exsudat  amygdalien;  mais,  dans  quelques  cas,  j'ai 
obtenu  ainsi  directement  des  colonies  de  streptocoque  pyo- 
gène  et  de  staphylococcus  pyogenes  aureus;  très  rarement 
par  ce  procédé  des  cultures  j'ai  pu  obtenir  le  pneumocoque. 

Le  staphylococcus  pyogenes  que  j'ai  obtenu  correspon- 
dait le  plus  souvent  à  l'espèce  microbienne  que  Biondi  a 
décrite  dans  la  salive  sous  le  nom  de  micrococcus  salivarius 
pyogenes,  je  le  crois  identique  au  staphylocoque  doré.  Il 
était  pathogène  pour  la  souris  et  le  lapin,  qu'il  tuait  par 
injection  intra-veineuse. 
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Le  streptococcus  pyogenes  que  j'ai  isolé  possédait  tous  les 
caractères  du  streptocoque  pyogène  tel  qu'il  est  décrit^dans 
tous  les  traités  de  bactériologie;  à  maintes  reprises,  je  l'ai 
comparé  à  des  streptocoques  d'origines  diverses  (phlegmon, 
infection  purulente)  ou  au  streptocoque  de  l'érysipèle,  et  tou- 
jours je  l'ai  trouvé  identique  à  ces  espèces.  Par  conséquent, 
je  considère  un  des  streptocoques  trouvé  dans  la  gorge  des 
malades  atteints  d'angine  comme  identique  au  streptocoque 
pyogène  ou  au  streptocoque  de  l'érysipèle,  car  ces  deux  espèces 
n'en  font  qu'une.  Dans  tous  les  cas,  il  s'est  toujours  montré 
très  virulent  pour  la  souris  et  le  lapin.  Il  suffit  de  quelques 
gouttes  de  culture  pure  de  ce  streptocoque,  injectée  sous  la 
peau  de  la  souris  pour  la  tuer  en  deux  ou  trois  jours  et  dans 
ce  cas  le  sang  du  cœur  contenait  toujours  quelques  diplo- 
coques. 

3®  Inoculation. 

J'ai  déjà  dit  dans  la  technique  que  l'exsudat  de  toutes  les 
angines  étudiées  avait  été  inoculé  à  la  souris.  C'est  par  ce 
dernier  procédé  que  j'ai  obtenu  les  résultats  les  plus  intéres- 
sants. Par  les  cultures  seules,  je  n'obtenais  guère  que  les 
niicrobes  non  pathogènes  dont  je  viens  de  parler;  le  pneumo- 
coque m'échappait  presque  toujours,  et  le  streptocoque  pyo- 
gène dans  la  plupart  des  cas.  Sous  la  peau  de  la  souris,  ces 
deux  microbes  pathogènes,  même  s'ils  étaient  en  petite  quan- 
tité, ne  tardaient  pas  à  se  développer,  tandis  que  les  microbes 
saprophytes  disparaissaient,  il  suffisait  alors  d'ensemencer 
le  pus  de  Tabcès  produit  pour  obtenir  des  cultures  des  espèces 
pathogènes. 

C'est  grâce  à  ce  moyen  que  dans  les  vingt-deux  cas  d'an- 
gines observées  j'ai  pu  montrer  la  présence  irréfutable  du 
streptocoque  pyogène  ;  16  fois  sur  32,  le  pneumocoque  était 
associé  au  streptocoque. 

Le  pneumocoque  ainsi  isolé  possédait  toutes  les  proprié- 
tés de  culture  et  tous  les  caractères  morphologiques  attribués 
au  pneumocoque  de  la  pneumonie,  mais  le  plus  souvent  il  ne 
paraissait  pas  avoir  toute  sa  virulence.  En  effet,  la  souris 
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inoculée  avait  des  pneumocoques  en  abondance  dans  le  pus 
de  Tabcës  local,  mais  il  y  en  avait  très  peu  ou  pas  du  tout 
dans  le  sang  de  la  circulation  générale.  Or  on  sait  que  le  pneu- 
mocoque est  d'autant  plus  virulent  qu'il  se  généralise  plus 
vite.  D'ailleurs  ce  pneumocoque  atténué  recouvrait  rapide- 
ment toute  sa  virulence  par  quelques  inoculations  successives. 

Résumé. 

En  résumé,  la  gorge  des  malades  examinés  contenait  les 
microbes  pathogènes  :  le  streptocoque  pyogène,  22  fois 
sur  22;  le  pneumocoque  virulent  ou  atténué,  16  fois  sur  22; 
le  staphylocoque  doré,  2  fois  sur  22.  Ces  deux  derniers  mi- 
crobes étaient  toujours  associés  au  premier,  je  ne  les  ai 
jamais  trouvés  seuls. 

Ces  mômes  malades  avaient  en  outre  sur  les  amygdales  de 
nombreux  microbes  non  pathogènes,  dont  le  principal,  à  cause 
de  son  abondance  et  de  sa  fréquence,  est  le  streptocoque  de 
la  salive. 

INTERPRÉTATION     DES     FAITS 

En  entreprenant  ces  recherches,  nous  nous  étions  proposés 
de  résoudre  le  problème  suivant  :  Certaines  angines  sont- 
elles  causées  par  des  microbes  ?  Quels  sont  ces  microbes  ? 
Nous  avons  déjî^  dit  quels  moyens  nous  avions  employés  pour 
arriver  au  but,  et  pourquoi  nous  avions  été  forcés  d'employer 
ces  moyens.  Nous  sommes  ainsi  arrivésà  enregistrer  des  faits, 
cherchons  maintenant  à  les  interpréter. 

Tous  les  microbes  trouvés  dans  la  gorge  des  malades  exa- 
minés, peuvent  se  diviser  en  deux  séries  : 

Les  premiers,  les  plus  nombreux,  ne  sont  pas  pathogènes 
pour  les  animaux. 

Les  seconds  sont  pathogènes  pour  les  animaux  et  même 
pour  rhomme,  puisqu'ils  sont  capables  de  produire  chez  ce 
dernier  des  affections  bien  connues. 

On  est  tout  d'abord  tenté  d'attribuer  la  maladie  à  ces  der- 
niers et  cela  semble  très  logique  ;  je  crois  cependant  qu'il  est 
nécessaire  de  le  discuter.  En  effet,  dans  la  fièvre  typhoïde, 
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par  exemple,  les  ulcérations  intestinales  contiennent  à  leur 
surface  des  microbes  pathogènes,  staphylocoques,  strepto^ 
coques,  etc.,  et  cependant  ce  ne  sont  pas  ces  derniers  qui 
causent  la  maladie,  il  se  pourrait  donc  aussi  que  les  strepto- 
coques, pneumocoques,  qu'on  trouve  dans  les  organes,  soient 
des  parasites  surajoutés.  Voilà  pourquoi  nous  devons  exami- 
ner systématiquement  les  arguments  en  faveur  de  telle  ou 
telle  hypothèse. 

Lorsque,  dans  un  organe  malade,  on  trouve  un  microbe  en 
plus  grande  quantité  que  les  autres,  on  est  en  droit  de  Tincri- 
miner. 

Dans  la  gorge  des  malades  atteints  d'angine,  le  microbe 
le  plus  abondant  est  celui  que  nous  avons  décrit  sous  le  nom 
de  streptocoque  de  la  salive.  Je  ne  crois  pas  cependant  que 
cet  organisme  joue  un  rôle  actif  dans  la  maladie  pour  plu- 
sieurs raisons.  Nous  le  trouvons,  il  est  vrai,  en  abondance,  à 
la  surface  de  la  muqueuse,  mais  seulement  à  la  surface,  ce 
serait  bien  différent  si  nous  le  trouvions  aussi  dans  l'épais- 
seur de  l'organe  malade  ;  or,  dans  un  cas  où  nous  avons  pu 
recueillir  purement  le  pus  formé  sous  la  muqueuse,  ce  n'est 
pas  ce  streptocoque  que  nous  y  avons  trouvé,  mais  bien 
le  streptocoque  pyogène.  Sa  multiplication  est  donc  tout 
extérieure. 

Enfin,  ce  qui  nous  parait  très  démonstratif,  c'est  qu'on  le 
trouve  avec  à  peu  près  la  même  abondance  dans  les  gorges 
saines.  Nous  en  dirons  autant  des  autres  microbes  non 
pathogènes  que  nous  avons  décrits,  aucun  d'eux  ne  nous  a 
paru  spécial  aux  malades  atteints  dangine. 

Examinons  maintenant  la  deuxième  hypothèse  :  les 
microbes  de  l'angine  sont  les  microbes  pathogènes  que  nous 
avons  isolés.  Contre  cette  hypothèse  on  peut  trouver  quelques 
arguments  qu'il  faut  discuter. 

On  dira  que  ces  microbes  (streptocoque  pyogène,  pneu- 
mocoque, staphylocoque)  sont  eux  aussi  des  hôtes  habituels 
de  la  bouche  ;  que  dans  les  angines  on  ne  les  trouve  qu'en 
petite  quantité  et  qu'enfin,  s'ils  jouent  un  rôle  dans  la 
maladie,  c'est  à  titre  d'infection  secondaire,  la  véritable  cause 
de  l'angine  aiguë  nous  ayant  échappé.  Dans  certaines  mala- 
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dies  dont  le  parasite  nous  est  inconnu,  vaccine,  variole,  rou- 
geole, etc.,  ne  voyons-nous  pas  les  mêmes  microbes  patho- 
gènes envahir  les  tissus  malades  où  cependant  ils  n'ont  qu'un 
rôle  accessoire  celui  d'infection  surajoutée? 

,  Évidemment  cet  argument  n'est  pas  sans  valeur  et  jusqu'à 
présent  on  n'a  pas  de  démonstration  capable  de  le  détruire 
rigoureusement,  mais  cependant  beaucoup  de  faits  peuvent 
lui  être  opposés. 

Tout  d'abord  les  microbes  pathogènes  qu'on  trouve  dans 
Tangine  habitent  la  bouche  de  l'homme  sain,  mais  dans  une 
proportion  très  faible,  ainsi  le  streptocoque  que  nous  avons 
trouvé  vingt-deux  fois  sur  vingt-deux  cas  d'angine  n'existe 
dans  la  bouche  saine  que  dans  la  proportion  de  S, 5  p.  100;  il 
y  a  donc  quelques  relations  entre  l'angine  et  ce  microbe.  Il 
parait  aussi  difficile  d'admettre  qu'il  n'estlà  qu'à  titre  d'élément 
infectieux  secondaire,  précisément  à  cause  de  cette  constance. 
Une  infection  secondaire  est  causée  tantôt  par  un  microbe 
tantôt  par  un  autre,  de  plus  il  est  rare  qu'on  trouve  une 
infection  secondaire  dans  tous  les  cas  ;  ici  au  contraire  nous 
trouvons  le  streptocoque  dans  tous  les  cas,  il  faudrait  donc 
que  nous  soyons  tombés  sur  une  série  exceptionnelle. 

On  nous  dira  que  nous  ne  l'avons  trouvé  qu'en  petite 
quantité,  mais  il  faut  se  mppeler  que  le  streptocoque  pousse 
plus  difficilement  que  beaucoup  d'autres  saprophytes  de  la 
bouche,  que  par  conséquent  nos  méthodes  nous  en  montrent 
seulement  quelques  individus  lorsqu'on  réalité  il  peut  y  en 
avoir  beaucoup.  D'autre  part,  nous  examinons  l'exsudat  sus- 
muqueux,  tandis  que,  en  réalité,  il  faudrait  ensemencer  le 
tissu  même  de  la  muqueuse.  Il  est  évident,  par  exemple,  que 
l'expérimentateur  qui,  pour  étudier  les  microbes  de  l'érysi- 
pèle,  se  contenterait  d'isoler  les  microbes  recueillis  à  la  sur- 
face de  la  peau  serait  bien  exposé  à  ne  pas  trouver  du  tout  le 
streptocoque  ou  à  en  trouver  très  peu. 

En  résumé  nous  croyons  que  le  streptocoque  pyogène  joue 
un  grand  rôle  dans  la  pathogénie  des  angines.  En  effet,  nous 
l'avons  trouvé  d'une  façon  constante  ;  et  d'une  façon  constante 
il  était  virulent.  Dans  quelques  cas  j'ai  pu  prouver  sa  présence 
dans  l'épaisseur  des  tissus  (angines  phlegmoneuses).  Dans 
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quelques  cas  il  était  en  grande  abondance,  et  enfin,  après 
s'être  localisé  dans  l'amygdale  il  peut  envahir  tout  l'organisme 
car  je  Fai  trouvé  dans  le  sang  du  cœur. 

Je  crois  que  le  streptocoque  joue  un  rôle  plus  important 
que  le  pneumocoque.  En  effet,  je  n'ai  trouvé  ce  dernier  que 
quinze  fois  sur  vingt-deux  cas  et  encore  dans  ces  quinze  cas 
il  ne  possédait  le  plus  souvent  qu'une  virulence  atténuée  ; 
or,  on  sait  que  le  pneumocoque  existe  chez  l'homme  sain 
dans  une  proportion  de  18,5  à  20  p.  100,  proportion  déjà 
élevée. 

Enfin,  c'est  le  streptocoque  et  non  le  pneumocoque  qu'on 
trouve  profondément  dans  les  tissus  ou  dans  le  sang  de  la 
circulation  générale,  dans  les  cas  graves.  Une  des  observa- 
tions est  très  instructive  à  ce  sujet  ;  en  effet,  Texsudat  pris 
sur  la  muqueuse  contenait  en  même  temps  le  streptocoque 
et  le  pneumocoque,  un  abcès  péri-amygdalien  s'étant  formé, 
le  pus  de  cet  abcès  contenait  exclusivement  le  streptocoque. 
Il  semble  donc  que  c'était  ce  dernier  qui  avait  pénétré  pro- 
fondément dans  les  tissus,  qui,  en  un  mot,  avait  causé  les 
lésions  anatomiques,  le  pneumocoque  au  contraire  était  resté 
à  la  surface  de  la  muqueuse. 

Il  serait  important  de  savoir  si  ces  malades  possédaient 
dans  la  bouche  le  streptocoque  et  le  pneumocoque  avaut  et 
après  leur  angine,  mais  ces  recherches  de  longue  durée  ne  sont 
pas  terminées  encore.  Cependant,  chez  un  malade  que  j'ai  pu 
suivre,  le  streptocoque  virulent  qui  existait  dans  sa  gorge 
pendant  la  durée  d'une  angine  catarrhale,  n'a  jamais  pu  y 
être  décelé,  six  mois  après  la  guérison  de  cette  angine. 

Enfin  nous  devons  dire  que  dans  nos  cas  jamais  nous 
n'avons  rencontré  le  pneumocoque  seul.  Bien  entendu  nous 
ne  voulons  pas  affirmer  que  le  pneumocoque  ne  puisse  cau- 
ser d'angine,  puisque  plusieurs  auteurs  ont  décrit  de  ces  cas- 
là,  mais  ils  doivent  être  relativement  rares. 

Quand  au  staphylocoque  il  nous  paraît  jouer  un  rôle  très 
efifacé  :  en  effet,  nous  l'avons  trouvé  rarement  (on  le  trouve 
aussi  souvent  dans  la  bouche  saine)  et  il  était  toujours  en 
quantité  insignifiante. 

Mais,  dira-t-on,  il  y  a  un  moyen  de  savoir  si  ces  microbes 
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sont  ceux  qui  causent  les  angines  ;  pourquoi  ne  pas  chercher 
à  reproduire  la  maladie  chez  les  animaux  avec  des  cultures 
pures? 

Rien  n'est  plus  facile  que  de  reproduire  Tinflammation 
superficielle  ou  profonde  de  la  muqueuse  du  pharynx  chez  les 
animaux  avec  des  cultures  de  streptocoques  et  la  démonstra- 
tion semble  complète.  Pour  nous  cette  expérimentation  est 
absolument  sans  valeur,  on  reproduit  ainsi  une  inflammation 
qui  n'a  avec  l'angine  de  l'homme  que  des  rapports  très  éloi- 
gnés et  artificiels,  c'est  une  inflammation  banale  qu'on  pour- 
rait reproduire  avec  un  microbe  pathogène  quelconque.  Nous 
ne  nous  attarderons  pas  à  cette  démonstration  qui  n*a  aucune 
rigueur  scientifique. 

Nous  n'insisterons  pas  non  plus  sur  certains  faits  cliniques 
dont  l'interprétation  est  toujours  difficile,  nous  voulons  parler 
des  rapports  des  angines  aigués  avec  d'autres  afi'ections  dues 
au  streptocoque,  l'érysipèle  par  exemple.  J'ai  observé  à  Saint- 
Louis  le  fait  suivant  :  un  malade,  entré  à  l'hôpital  pour  des 
syphilides  ulcéreuses  malignes  de  la  peau,  prend  un  érysipèle 
dont  il  meurt;  deux  jours  après,  son  voisin  de  lit  de  droite 
avait  un  érysipèle  de  la  face  et  son  voisin  de  gauche  une 
angine  aiguë.  Malheureusement  il  n'y  a  pas  eu  d'examen 
bactériologique.  On  peut  croire  ici  que  le  streptocoque  du 
premier  malade  a  causé  chez  le  deuxième  un  autre  érysipèle 
et  chez  le  troisième  une  angine. 

Je  n'insiste  pas  non  plus  sur  ces  faits  dans  lesquels  un 
malade  atteint  d'angine  voit  survenir  au  bout  d'un  ou  deux 
jours  un  érysipèle  sortant  par  le  conduit  externe  de  l'oreille, 
j'en  ai  observé  pour  ma  part  un  cas  très  net.  On  pourrait 
apporter  bien  des  observations  du  même  ordre  car  il  est  facile 
de  choisir  et  d'interpréter  des  faits  en  faveur  de  la  thèse  qu'on 
soutient.  Nous  n'avons  pas  à  développer  ces  idées,  nos  efiforts 
se  bornant  dans  ce  travail  à  une  étude  bactériologique. 

D'après  ce  que  nous  avons  vu,  comment  pouvons-nous 
comprendre  la  pathogénie  des  angines  que  nous  avons  étu- 
diées? Le  streptocoque  pyogène  habite  normalement  la  bou- 
che; sous  l'influence  du  froid,  du  surmenage,  etc.,  les  tissus 
qui  jusqu'alors  se  défendaient  se  laissent  envahir  et  le  strep 
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tocoque  se  développe  dans  Tamygdale  et  la  muqueuse. 
C'est  une  pathogénie  tout  à  fait  analogue  à  celle  que  Netter 
a  soutenue  pour  la  pneumonie. 

Dans  d'autres  cas  le  streptocoque  provient  d'un  autre 
nialade  par  contagion.  Les  angines  en  effet  sont  contagieuses, 
nombre  d'auteurs  en  ont  rapporté  des  épidémies  et  il  serait 
possible  d'écrire  un  volume  si  on  voulait  rapporter  les  obser- 
vations de  contagion  publiées  on;  les  trouvera  en  grande 
partie  résumées  dans  la  thèse  de  Sallard. 

Ce  qui  est  moins  connu,  c'est  qu'une  angine  pseudo-mem- 
braneuse peut  donner  lieu  par  contagion  à  une  angine  sim- 
plement catarrhale,  comme  nous  l'avons  vu  dans  un  cas.  C'est 
qu'une  angine  diphtéritique  peut  enfin  donner  lieu  à  une 
angine  à  streptocoque.  Ce  fait  a  été  observé  depuis  long- 
temps, mais  nous  pouvons  maintenant  l'expliquer.  On  sait 
en  effet  que  très  souvent  le  streptocoque  pyogène  vient  s'as- 
socier au  bacille  diphtérique,  par  conséquent  un  malade, 
atteint  de  diphtérie,  peut  transmettre  son  bacille  de  la  diphté- 
rie, mais  il  peut  aussi  transmettre  uniquement  son  strepto- 
coque. Dans  une  de  nos  observations  un  de  nos  malades,  un 
médecin,  a  eu  une  angine  pseudo-membraneuse  à  strepto- 
coques quelques  jours  après  une  visite  au  pavillon  de  la  diph- 
térie à  l'hôpital  Trousseau. 

Il  nous  est  encore  bien  difficile  de  suivre  pas  à  pas  l'évo- 
lution du  streptocoque  chez  le  malade.  Cependant  on  peut 
croire  que  le  microbe,  après  s'être  développé  dans  les  cryptes, 
ou  à  la  surface  de  la  muqueuse,  pénètre  dans  la  partie  la  plus 
superficielle  de  cette  membrane;  quand  l'inflammation  est 
légère  l'exsudat  est  purement  épithélial  et  catarrhal,  mais 
si  le  derme  muqueux  est  envahi,  on  obtient  ces  muqueuses 
tuméfiées  œdémateuses  laissant  exsuder  de  la  fibrine  et  alors 
on  assiste  à  la  production  de  la  fausse  membrane.  Si  le  strep- 
tocoque a  pénétré  plus  profondément  il  fait  un  petit  phlegmon 
et  le  pus,  se  collectant,  forme  un  abcès.  Enfin  lorsque  le  malade 
a  une  réceptivité  spéciale,  le  streptocoque,  très  virulent,  peut 
dépasser  la  région  où  il  était  d'abord  localisé,  il  va  au  loin 
faire  de  petites  embolies  où  les  colonies  nouvelles  causent 
d'autres  lésions,  arthrites  suppurées,  phlegmons  (j'ai  observé 
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II 

DU  PASSAGE 
DES   SUBSTANCES   ÉTRANGÈRES   A   L'ORGANISME 

A    TRAVERS    LE    PLACENTA 

Par  M.  PORAK. 

Âeeouoheur  de  rhApital  Laribolsitre. 


I.  —  HISTORIQUE 

En  1872,  puis  en  1878,  Gusserow  a  publié  deux  mémoires 
importants  sur  les  échanges  matériels  qui  se  produisent  en- 
tre la  mère  et  le  fœtus.  Ils  ont  été  le  point  de  départ  d*un 
nombre  considérable  de  travaux  au  point  de  vue  de  la  phy- 
siologie, de  la  pathologie  et  de  la  thérapeutique. 

Au  point  de  vue  de  la  physiologie,  le  problème  de  la  nu- 
trition du  fœtus,  du  rôle  dévolu  au  placenta  et  au  liquide 
amniotique  et,  chez  les  animaux,  au  liquide  allantoïdien  a  été 
Tobjet  de  nombreux  travaux,  aboutissant  à  des  conclusions 
encore  contradictoires. 

Au  point  de  vue  de  la  pathologie,  la  transmission  des 
germes  à  travers  le  placenta,  niée  par  Davaine,  affirmée  par 
Straus  et  Chamberland,  qui  ont  été  les  initiateurs  dans 
cette  voie,  ouvre  à  Tétude  des  maladies  héréditaires  un 
champ  d'exploration  très  étendu.  En  étudiant,  dans  ce  mé- 
moire, le  passage  des  poisons  à  travers  le  placenta,  j'espère 
apporter  quelques  éclaircissements  à  la  pathogénie  de  Tavor- 
tement  dans  les  intoxications. 

Au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  fœtale,  Faction  de 
corps  étrangers  sur  l'organisme  fœtal  ne  peut  pas  passer  ina- 
perçue. Elle  donnera,  peut-être,  Texplication  de  l'immunité 
conférée  aux  jeunes. 
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C'est  SOUS  celte  impulsion  que  j'ai  entrepris  mes  recher- 
ches sur  le  passage  des  médicaments  à  travers  le  placenta  et 
sur  leur  élimination  par  Tyrine  des  nouveau-nés*.  J'ai  eu  la  sa- 
tisfaction de  les  voirconfirmées  parles  recherchesqui  ont  suivi 
les  miennes,  sinon  au  point  de  vue  de  l'interprétation  et  des 
conséquences,  au  moins  au  point  de  vue  de  la  réalité  des  faits. 

L'historique  en  a  été  maintes  fois  reproduit,  je  n'ai  l'in- 
tention d'y  revenir  que  pour  réparer  quelques  omissions. 

Si  on  néglige  les  indications  de  Mayer  et  de  Magendie  qui 
n'ont  pas  toute  la  rigueur  que  nous  demandons  aujourd'hui 
à  de  semblables  recherches,  c'est  à  Flourens  qu'il  faut  rap- 
porter l'honneur  des  premières  expériences  concluantes  et 
de  rindication  nette  de  leur  importance. 

En  1860,  dans  les  comptes  rendus  de  l'Académie  des  scien- 
ces (t.  L,  p.  1010),  Flourens  présente  les  os  de  cinq  fœtus  pro- 
venant d'une  coche. 

«  Tous  les  os,  dit-il,  sont  devenus  rouges,  du  plus  beau  rouge 
par  cette  circonstance  que  la  mère  a  été  soumise  à  un  régime 
mêlé  de  garance  pendant  les  quarante  derniers  jours  de  la  ges- 
tation. 

«  Non  seulement  tous  les  os  sont  devenus  rouges,  mais  les 
dents  aussi  et  (en  note),  chose  remarquable,  d'une  manière 
beaucoup  plus  complète  et  plus  uniforme  que  lorsque  le  fœtus, 
étant  né,  est  soumis  lui-même,  dès  qu'il  peut  manger,  au  ré- 
gime de  lagarance,  tant  la  perméabilité  des  tissus  de  l'embryon 
est  facilement  préparée  à  la  pénétration  du  sang  de  la  mère. 

«  Du  reste,  il  n'y  a  que  les  os  et  les  dents  qui  le  soient  de- 
venus. Ni  le  périoste,  ni  le  cartilage,  ni  les  tendons,  ni  les 
muscles,  ni  l'estomac,  ni  l'intestin,  rien  autre,  en  un  mot, 
que  ce  qui  est  os,  n'a  été  coloré.  » 

L'année  suivante  (t.  LI,  p.  1051),  il  revient  sur  la  présen- 
tation faite  antérieurement  ;  il  affirme  la  réalité  de  son  obser- 
vation et  en  tire  des  conclusions  au  point  de  vue  de  la  nutri- 
tion du  fœtus. 

A  son  avis,  le  placenta  est  l'organe  unique  des  échanges 
matériels  entre  la  mère  et  le  fœtus.  Il  ne  peut  admettre  la  va- 

1.  Journal  de  thérapeutique  de  Gublei%  1877-1878. 
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leur  nutritive  du  liquide  amniotique,  qu'il  ne  considère  que 
comme  une  sécrétion. 

Aujourd'hui  la  question  est  loin  d'être  aussi  simple  que 
Tavait  indiquée  Flourens. 

Toutes  les  opinions  ont  été  soutenues  avec  des  expérien- 
ces à  l'appui.  Elles  ont  deux  torts  graves  :  elles  ne  peuvent 
être  généralisées,  puisqu'elles  ne  s'adressent  qu'à  des  condi- 
tions très  limitées  d'un  problème  très  complexe  ;  par  leur 
exécution,  elles  sortent  des  lois  naturelles  et  elles  ne  peuvent 
être  appliquées  à  leur  interprétation  qu'avec  la  plus  grande 
circonspection. 

On  a  soutenu  que  le  liquide  amniotique  était  d'origine 
exclusivement  maternelle  ou  fœtale,  ou  qu'il  était  constitué 
par  le  mélange  de  l'exsudation  maternelle,  des  sécrétions  et 
des  excrétions  fœtales,  et,  suivant  le  point  de  vue  où  on  s'est 
placé,  on  l'a  considéré  comme  l'aliment  exclusif,  nul  ou  li- 
mité du  fœtus. 

La  conséquence  de  ces  doctrines  avait  pour  résultat  d* at- 
tribuer aux  fonctions  digestives,  excrétoires  et  sécrétoires  du 
fœtus  une  activité  très  grande,  comparable  à  celle  de  l'adulte, 
nulle  ou  limitée. 

Pour  ma  part,  je  souscris  à  l'opinion  soutenue  par  Dastre 
dans  son  importante  thèse  de  la  Faculté  des  sciences  «  sur 
l'allantoïde  et  le  chorion  chez  les  mammifères  »  (1878). 

«  Les  phénomènes  fonctionnels  (d'oxydation),  dit-il,  sont 
à  peu  près  nuls  chez  le  fœtus.  La  vie  fœtale,  dans  ses  premiè- 
res périodes  au  moins,  ne  comprend  qu'une  face  de  la  nutri- 
tion. Elle  n'est  composée  que  de  phénomènes  nutritifs.  C*est 
une  élaboration  silencieuse  et  cachée  qui  prépare  les  maté- 
riaux qui  devront  être  ultérieurement  oxydés  et  dépensés 
dans  les  manifestations  fonctionnelles  et  saisissables  de  l'ac- 
tivité fœtale...  La  production  d'urée  et  de  substances  simi- 
laires doit  être  très  peu  considérable  chez  le  fœtus.  » 

Je  maintiens  mes  conclusions.  Je  crois  que  le  pla- 
centa est  le  véritable  et  le  plus  important  intermédiaire  des 
échanges  matériels  entre  la  mère  et  le  fœtus.  Un  seul  point,  à 
mon  sens,  reste  discutable  :  c'est  de  savoir  comment  le  fœtus 
gagne  son  eau  de  constitution. 
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Fehiing  a  établi  que  les  tissus  du  fœtus  étaient  dans  une 
proportion  très  importante  plus  riches  en  eau  que  les  tissus  de 
la  mère,  et  dans  une  proportion  d'autant  plus  importante 
que  le  fœtus  est  moins  ftgé.  Les  tissus  du  fœtus  en  contiennent, 
suivant  son  âge,  de  97  à  74  p.  100,  tandis  que  ceux  de  la  mère 
n*en  contiennent  que  58  p.  100. 

D'autre  part,  suivant  Quinquaud  {Chimie  pathologique, 
1880),  le  sang  de  la  mère,  qui  contient  dans  un  cas,  au  7*  mois 
de  la  grossesse,  9i  gr.  p.  1000  de  matières  solides,  et  dans 
un  autre  cas,  au  3*  mois  de  la  grossesse,  92  gr.  p.  1000  de 
matières  solides,  n'en  contient  plus  au  moment  de  l'accou- 
chement que  87  gr.  p.  1000  dans  le  premier  cas,  et  dans  le 
second  cas  85  gr.  p.  1000.  Chez  le  nouveau-né,  avant  la  res- 
piration, le  sang  de  la  veine  ombilicale  contient  de  80  à  8S  gr. 
p.  1000  de  matières  solides,  tandis  que  le  sang  de  l'artère  n'en 
contient  que  de  56  à  68  gr.  p.  1000.  Le  sang  du  fœtus  est  par 
conséquent  plus  riche  en  eau  que  le  sang  de  la  mère  et  moins 
riche  en  eau  à  son  départ  du  placenta  qu'à  son  arrivée. 

Il  ne  semble  par  conséquent  pas  que  le  fœtus  emprunte  son 
eau  de  constitution  à  son  propre  sang,  ni  au  sang  de  la  mère. 
Il  doit  donc  le  trouver  dans  le  liquide  amniotique.  N'en  absorbe- 
t-il  pas  plus  qu'il  n'en  assimile?  Les  reins  ou  les  autres  sécré- 
tions du  fœtus  ne  sont-ils  pas  chargés  d'éliminer  l'eau  absorbée 
en  excès?  Là  me  semble  limitée  la  fonction  rénale  chez  le  fœ- 
tus. Si  on  a  trouvé  dans  l'urine  de  fœtus  de  l'acide  hippurique 
ou  d'autres  substances,  cela  prouve  que  la  fonction  rénale,  à 
l'état  d'attente,  peut  être  sollicitée  comme  complément  de  la 
fonction  placentaire  dès  que  celle-ci  vient  à  être  troublée. 

Dans  ce  travail,  qui  porte  sur  le  passage  des  poisons, 
j'apporterai  quelques  raisons  de  croire  que  c'est  bien  par  le 
placenta  qu'ils  arrivent  au  fœtus. 

La  pénétration  des  poisons  de  la  mère  vers  le  fœtus  a  été 
l'objet  de  travaux  peu  nombreux. 

Les  toxicologues  ont  eu,  dans  le  hasard  de  leurs  exper- 
tises, à  rechercher  les  traces  de  poison  dans  le  cadavre  de 
femmes  enceintes.  Us  ont  dû  se  poser  la  question  de  savoir  si 
la  substance  toxique  avait  traversé  le  placenta.  On  en  trouve 
la  trace  dans  les  allégations  anciennes,  mais  elles  sont   dé- 
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pourvues  de  recherches  chimiques  concluantes  et  elles  ne  sup- 
portent pas  la  critique.  La  première  constatation  rigoureuse 
appartientàClouet(/otir/ia/(/e  Chimie  médicale  ^  1^69  y^.  108). 

incité  par  les  travaux  de  M.  Constantin  Paul  sur  l'influence 
de  l'intoxication  saturnine  aboutissant  à  Tavortement,  à  la 
morti-natalité  et  à  la  polymortalité  des  jeunes,  Glouet  reprend 
la  question,  sans  citer  d'ailleurs  les  recherches  antérieures, 
en  particulier  celles  de  Flourens. 

Ayant  eu  à  pratiquer  une  expertise  sur  le  cas  d'une  femme 
enceinte,  intoxiquée  par  le  phosphore,  il  retrouve  le  poison 
dans  le  foie  de  la  mère,  mais  il  ne  constate  pas  sa  présence 
dans  les  organes  du  fœtus. 

Il  institua  alors  des  expériences  en  administrant  à  des 
chattes  en  état  de  gestation  du  sous-acétate  de  cuivre. 

Dans  une  première  série  d'expériences,  il  retrouve  le 
poison  dans  le  foie  de  la  mère  et  dans  tout  le  corps  des  fœtus. 

Dans  une  seconde  série  d'expériences,  il  compare  les 
quantités  de  poison  accumulé  dans  le  foie  du  fœtus  et  dans 
un  poids  égal  de  sa  chair  musculaire,  et  en  constate  la  pré- 
sence en  proportions  égales  de  part  et  d'autre. 

Aussi  conclut-il  : 

l*'  Qu'il  est  facile  de  retrouver  dans  le  produit  de  la  con- 
ception les  substances  qui  ont  occasionné  l'empoisonnement 
de  la  mère  ;  2®  Que  l'agent  toxique  ne  se  localise  pas  chez  le 
fœtus,  dans  certains  organes  de  préférence  à  d'autres,  dans 
le  foie  en  particulier  :  il  se  répand  dans  tout  l'organisme. 

L'auteur  aboutit  donc  à  la  conclusion  de  Flourens  à  propos 
de  la  garance.  Dans  l'un  comme  dans  T autre  cas,  la  fixation 
de  la  substance  introduite  dans  Torganisme  de  fœtus  est  plus 
complète  et  plus  uniforme. 

Ces  recherches  ont  été  confirmées  en  partie  par  Phili- 
peaux  {Comptes  rendus  dés  séances  de  la  Société  de  biologie^ 
1879,  p.  227).  L'administration  pendant  32  jours  à  une  lapine 
en  état  de  gestation  de  3  grammes  de  sous-acétate  de  cuivre, 
donnés  par  fractions  régulières,  a  été  suivie  du  passage  du 
poison  à  travers  le  placenta.  Les  dix  petits  du  poids  total  à 
500  grammes  ont  fourni  26  grammes  de  cendres,  contenant 
5  milligrammes  de  cuivre  métallique. 


DES  SUBSTANCES   ÉTRANGÈRES  A  TRAVERS   LE  PLACENTA.  191 

Mareska  et  Lados  (cités  par  Hyemaux,  Traité  de  Fart  des 
accouchements)^  dans  un  travail  dont  je  n'ai  pas  pu  me  procu- 
rer l'indication  bibliographique,  onl  trouvé  l'arsenic  dans  le 
corps  d'un  fœtus  dont  la  mère  avait  été  empoisonnée  par  cette 
substance. 

Là  se  bornent  les  renseignements  bibliographiques  que 
j'ai  pu  réunir.  Mes  expériences  portent  sur  le  passage  à  tra* 
vers  le  placenta  de  Farsenic,  du  cuivre,  du  plomb,  du  mercure, 
de  Tatropine,  du  phosphore  et  de  Talizarine. 

II.  —  DES   CONDITIONS   DE    L'EXPÉRIMENTATION 

C'est  sur  le  cobaye  que  mon  expérimentation  a  porté. 

L'intoxication  rapide  m'a  toujours  donné  des  résultats 
négatifs,  soit  à  cause  de  la  mort  de  la  mère  à  une  époque  trop 
peu  avancée  de  la  gestation,  soit  à  cause  de  Tavortement  mé- 
connu et  de  la  perte  des  petits. 

J'ai  dû  rechercher  pour  chaque  poison  la  dose  tolérée 
par  l'animal. 

Lorsqu'on  commence  par  l'administration  de  doses  d'abord 
faibles,  puis  élevées  progressivement,  on  arrive  presque  tou- 
jours à  faire  supporter  des  doses  qui,  données  au  début, 
eussent  presque  certainement  occasionné  la  mort  de  la  mère 
ou  son  avortement. 

La  tolérance  de  chaque  animal  est  d'ailleurs  très  variable, 
indépendaute  de  son  ftge  et  de  son  poids.  On  voit  de  faibles 
doses  de  poison  déterminer  quelquefois  des  accidents  graves, 
tandis  que  d'autres  fois  des  doses  élevées  peuvent  être  admi- 
nistrées sans  trop  grands  préjudices. 

Après  un  assez  long  tâtonnement  et  une  expérimentation 
prolongée,  on  obtient  enfin  des  résultats  comparables  et  se 
reproduisant  avec  assez  de  constance  pour  qu'on  puisse  les 
considérer  comme  définitifs. 

Mes  analyses  n'ont  porté  que  rarement  sur  les  mères, 
seulement  dans  le  cas,  que  je  cherchais  à  éviter,  où  elles 
avaient  succombé.  Mes  analyses  ont  donc  eu  pour  but  la 
découverte  du  poison  dans  les  petits.  On  sait  d'ailleurs  très 
bien  que  chez  l'adulte  le  foie  est  l'organe  sinon  exclusif,  du 
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moins  de  beaucoup  le  plus  important  de  l'accumulation  des 
poisons.  Les  quelques  examens  que  j'ai  faits  ont  confirmé 
cette  notion. 

Toute  la  partie  chimique  de  ce  travail  a  été  conduite  par 
mon  ami  M.  Michau,  aujourd'hui  expert  près  le  tribunal 
de  la  Rochelle. 

La  recherche  du  poison  a  été  exécutée  soit  sur  la  totalité 
des  petits,  soit,  lorsque  j'avais  acquis  la  certitude  que  le  poi- 
son passait  à  travers  le  placenta,  sur  des  organes  divisés  en 
plusieurs  lots  comprenant  :  1°  le  foie  et  la  rate  ;  2**  le  cerveau 
et  la  moelle;  3°  la  peau;  4""  l'intestin  et  les  reins;  5^  les  mus- 
cles, les  os,  les  poumons  et  le  cœur. 

Voici  les  procédés  employés  par  M.  Michau  : 

Pour  la  recherche  du  cuivre  et  du  plomb,  il  a  détruit  les 
matières  par  le  procédé  de  Flandrin  et  Danger.  Le  cuivre  a 
été  constaté  par  l'électrolyse.  Mais,  comme  les  quantités  de 
poison  trouvées  dans  les  oi^anes  sont  très  faibles,  il  a  dû 
recourir  pour  les  évaluer  au  procédé  colorimétrique,  qui  est  le 
même  pour  le  plomb  et  pour  le  cuivre. 

Il  a  établi  une  série  de  tubes  contenant  25  grammes  d'eau 
distillée,  où  il  a  dissout  1,  puis  2,  3,  4,  5,  etc.  milligrammes 
soit  d'azotate  de  cuivre,  soit  d'azotate  de  plomb.  Il  a  fait 
passer  à  travers  ces  tubes  un  courant  d'hydrogène  sulfuré, 
qui  a  transformé  l'azotate  de  cuivre  ou  de  plomb  en  sulfure 
de  cuivre  ou  de  plomb.  Ces  tubes  témoins  formaient  donc 
une  gamme  colorimétrique  correspondant  à  1/25,  2/25, 3/25, 
4/25,  5/25,  etc.  d'azotate  de  cuivre  ou  d'azotate  de  plomb. 

Il  ne  restait  plus  qu'à  ramener  le  liquide  provenant  des 
matières  réduites  par  le  procédé  de  Flandrin  et  Danger  à  la 
quantité  de  25  grammes.  Ce  liquide  placé  dans  un  tube  était 
soumis  à  l'action  d'un  courant  d'acide  sulfhydrique.  La  pré- 
sence du  cuivre  ou  du  plomb  était  décelée  par  une  coloration 
qu'on  comparait  à  la  gamme  colorimétrique.  L'identité  de 
coloration  indiquait  la  quantité  de  la  substance  dissoute  : 
cuivre  ou  plomb. 

Les  petits  cobayes  en  expérience  avaient  un  poids  qui 
dépassait  rarement  une  soixantaine  de  grammes.  Leurs 
organes,  divisés  en  cinq  lots  et  réduits  par  le  procédé  de 
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Flandrin  et  Danger,  ne  fournissaient  plus  en  moyenne  qu*un 
gramme  de  cendres,  tantôt  un  peu  moins,  tantôt  un  peu  plus. 
Sur  une  aussi  petite  quantité  de  matières  solides,  on  ne  doit 
pas  s'étonner  des  petites  doses  de  toxique  que  nous  y  avons 
rencontrées.  Nos  résultats  sont  approximatifs,  mais  ils  conser- 
vent toute  leur  valeur  à  un  point  de  vue  purement  comparatif. 

C'est  à  Taide  de  Tacide  chlorhydrique  et  de  chlorate  de 
potasse  que  M.  Michau  a  obtenu  la  destruction  des  tissus  pour 
la  recherche  de  l'arsenic  et  du  mercure. 

Le  liquide  obtenu  par  ce  procédé  a  été  soumis  à  l'appareil 
de  Marsh  pour  la  recherche  de  Tarsenic,  à  Télectrolyse  pour 
la  recherche  du  mercure.  Par  un  supplément  d'enquête,  nous 
avons  transformé  l'anneau  ardoisé  de  l'arsenic  en  anneau 
blanc  d'acide  arsénieux  dans  le  premier  cas  ;  dans  le  second 
cas,  nous  avons  transformé  le  mercure  de  l'électrode  amal- 
gamé en  iodure  rouge  de  mercure. 

La  recherche  du  phosphore  a  été  obtenue  par  le  procédé  : 
de  Mitscherlich. 

La  démonstration  du  passage  de  l'alizarine  a  été  recher- 
chée dans  la  coloration  rouge  des  os  des  petits,  celle  de  l'atro- 
pine dans  la  dilatation  de  la  pupille.  Nous  reviendrons  d'ail- 
leurs sur  ce  dernier  point  plus  en  détail  à  piopos  de  l'étude 
de  ces  intoxications. 

III.  —  RÉSULTATS   FOURNIS   PAR   LES   EXPÉRIENCES 
1.   ARSENIC 

La  chatte  et  le  cobaye  sont  très  sensibles  à  l'intoxication 
par  l'arsenic. 

Une  chatte  a  pris  31  milligrammes  d'arsenite  de  potasse 
en  12  jours.  Elle  mit  bas  quatre  petits  qui  ne  présentaient 
pas  trace  d'arsenic  dans  leurs  différents  viscères. 

Nos  expériences  sur  le  cobaye  ont  été  nombreuses. 

Ce  poison,  administré  sous  forme  d'arséniate  de  soude,  à 
la  dose  de  3  centigrammes,  en  solution  et  en  une  fois,  provoque 
Vavortement  et  l'animal  se  rétablit  ordinairement. 

A  la  dose  d'un  demi  ou  d*un  centigrammes,  on  produit: 
presque  certainement  Tavortement  et  la  perte  des  petits. 


soo 


PORAK. 


Lorsqu'on  procède  très  lentement  par  des  doses  d*abord 
faibles  et  élevées  progressivement,  Tanimal  finit  par  tolérer 
Tarsenic  et  par  en  supporter  des  doses  qui,  données  d'em- 
blée, l'eussent  certainement  fait  avorter. 

Les  symptômes  observés  sont  l'inappétence,  une  grande 
excitabilité,  le  brillant  du  poil  qui  précède  sa  chute,  des 
troubles  respiratoires,  l'avortement  et  la  mort  des  petits  qui 
précède  la  mort  de  la  mère,  qu'on  peut  éviter  assez  facilement, 
en  suspendant  l'expérience. 

Je  n'ai  réussi  que  dans  un  cas  à  faire  absorber  à  une 
cobaye  des  doses  très  élevées  d'arseniate  de  soude. 

Voici  l'observation  : 

Je  me  suis  servi  d'une  solution  d'arseniate  de  soude 
au  1/1000. 

OBSERVATION    N^    II    DU    TABLEAU  I 
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L'animal  a  donc  reçu  plus  de  2ô  centigTammes  d*arseniate  de  soude, 
soit  en  injection  hypodermique,  soit  en  ingestion. 

A  partir  du  2  novembre,  l'animal  paraissant  très  malade,  on  suspend 
l'administration  du  poison. 

Mise  à  bas  le  4  novembre  de  deux  petits,  qui  étaient  morts.  L'animal 
ne  pèse  plus  que  630  grammes. 

Les  petits  pesaient  40  grammes  et  30  grammes. 

Les  différentes  parties  des  petits  ont  été  séparées  en  lots.  L'analyse 
chimique  n'a  donné  de  résultat  positif  que  pour  la  peau.  Le  même 
résultat  a  été  constaté  dans  la  peau  de  l'un  des  petits  et  dans  la  peau  du 
second.  Par  le  procédé  de  Marsh,  on  constate  nettement  l'anneau 
ardoisé  de  l'arsenic.  En  le  brûlant  à  l'air,  il  se  transforme  en  un  anneau 
blanc  d'acide  arsénieux.  La  peau  ne  pesait  dans  les  deux  cas,  avant 
l'incinération,  que  6  grammes  et  6ff',50. 

Voir  page  202  le  tableau  analytique  donnant  un  aperçu  de 
la  plupart  de  nos  expériences  : 

Dans  trois  cas,  où  le  cobaye  avait  absorbé  de  3  milli- 
grammes à  6  centigrammes  en  un  temps  qui  a  varié  de  4  à 
7  jours,  les  examens  chimiques  sont  restés  négatifs.  Ce  n'est 
que  dans  l'observation  11,  où  Tanimal  avait  absorbé  plus  de 
26  centigrammes  en  39  jours,  que  le  résultat  a  été  positif.  On 
peut  donc  en  conclure  que  le  placenta  se  laisse  difficilement 
traverser  par  Tarsenic,  et  que  la  peau  est  chez  le  fœtus  Tor- 
gane  électif  d'accimiulalion  de  la  substance  toxique. 

2.   —   CUIVRE 

Le  cuivre  est  un  poison  pour  le  cobaye  qui  ne  vomit  pas. 

Un  animal  qui  avait  pris  20  centigrammes  de  sulfate  de 
cuivre  succomba.  Un  second  auquel  j'avais  pratiqué  une  in- 
jection hypodermique  de  4  centigrammes  en  solution  (obs.  2, 
tableau  II)  mourut  rapidement  probablement  par  une  coagu- 
lation produite  dans  une  des  grosses  veines  du  cou. 

La  mort  survint  dans  un  cas  où  14  centigrammes  de  car- 
bonate de  cuivre  furent  donnés  en  7  jours,  2  centigrammes 
par  prise. 

Mais,  d'une  façon  générale,  le  cobaye  supporte  facilement 
2  centigrammes  de  carbonate  de  cuivre  par  jour.  J'ai  pu  en 
donner  14,  18,  28,  98  centigrammes  à  condition  d'élever 
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progressivement  les  doses  et  de  suspendre  Tadministration  du 
poison  dès  qu'on  constatait  Faugmentation  des  troubles. 

Les  symptômes  observés  dans  le  cours  de  cette  intoxi- 
cation sont  caractérisés  par  une  salivation  quelquefois  abon- 
dante, par  la  diarrhée,  Finappétence,  l'abattement,  la  chute 
des  poils.  Mais  lorsque  l'administration  du  cuivre  n'est  pas 
très  prolongée,  ni  effectuée  à  doses  trop  élevées,  l'animal  ne 
maigrit  pas  du  tout  ou  maigrit  peu. 

Les  composés  cupriques  ne  peuvent  pas  être  considérés 
comme  des  abortifs.  Les  petits  sont  nés,  suivant  toute  vrai- 
semblance, à  leur  terme.  Dans  les  obs.  1  et  2  du  tableau  II  et 
dans  robs.2  du  tableau  III,  les  animaux  succombèrent  même 
sans  avoir  mis  bas. 

Sauf  dans  un  cas  où  l'animal  ne  reçut  qu'en  une  seule  fois 
du  sulfate  de  cuivre,  toujours  j'ai  constaté  le  passage  du  cuivre 
à  travers  le  placenta. 

Dans  Tobs.  S  du  tableau  II,  pour  le  sulfate  de  cuivre,  nous 
n'avons  constaté  le  cuivre  que  dans  le  foie  des  petits. 

Dans  l'intoxication  par  le  carbonate  de  cuivre,  chez  la 
mère,  je  n'ai  signalé  l'accumulation  du  cuivre  qu'au  foie. 
Chez  les  petits,  le  foie  reste  aussi  l'organe  électif  de  l'accumu- 
lation du  cuivre,  mais  on  en  trouve  constamment  dans  le 
cerveau,  et  d'une  façon  moins  constante  dans  la  peau.  On  voit 
donc  que  la  diffusion  du  poison  est  plus  étendue  chez  les 
petits  que  chez  la  mère. 

La  totalité  du  poison  recueillie  chez  tous  les  petits  de  la 
même  portée  dépasse  la  quantité  accumulée  chez  la  mère 
(Obs.  2,  tableau  III).  La  quantité  de  poison  accumulée  dans  im 
seul  des  petits  est  donc  en  moyenne  un  peu  plus  du  tiers  de 
celle  constatée  chez  la  mère. 

Dans  un  seul  cas,  j'ai  recherché  la  présence  de  cuivre  dans 
les  placentas  et  je  l'y  ai  constatée  de  la  façon  la  plus  mani- 
feste. 
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Je  citerai  comme  exemples  les  deux  observations  suivantes  : 


SULFATE    DE    CUIVRE 

.  — 

TABLEAU     II,    OBSERVATION   5 

Cobaye  mise  aa  mâle  du  7  juin  au  4  juillet. 

Du  7  juin  au  <0  juin.    1  goutte  solutionau  1/5, 1  cent 

.p.  goutte  0,04 

il      —      14     --      2 

— 

2 

— 

0,08 

15      »-      17     —      3 

— 

3 

— 

0,09» 

19      —      22—2 

3,24  par  jour 

0,1292 

23      —       3  juillet.  3 

e 

4,86 

— 

0,4286 

4juilletau8    —       4 

1 

H 

6,48 

— 

0,3240 

9      —      13—5 

8,i0 

— 

0,4050* 

14      —      18—6 

(0 

S 

«o 

.. 

9,72 

— 

0,4860 

19      _      23    —      7 

s 

«A 

0 

11,34 

— 

0,5670» 

24      —                       3 

\     es 

0 

^  , 

— 

0,0486 

25      —      31     —       8 

f    o 

V3 

§ 

i  ' 

12,96 

— 

0,9072 

2  août  au  7  août.  10 

3 

1 

3 

0 

16,20 

— 

0.9720 

9      -                      5 

2 

S) 

— 

0,0810* 

10      —      24    —     10 

i 

S 

16,20 

— 

0,81008 

15      —      18    —     12 

9 

•s 

19,44 

— 

0,7776 

19                                8 

S) 

0,1296 

20                                1 

0,0162 

6,392 

1.  Animal  devient  triste  et  s'isole.  —  S.  Diarriiée.  —  3.  Diarrhée  pins   intense. 
4.  Chute  des  poils  de  Tabdomen.  —  5.  Salivation. 


Donc  ranimai  a  absorbé  en  75  jours  6*',362  de  sulfate  de  cuivre,  soit 
par  jour  85  milligrammes  en  moyenne  et  par  prise  11  centigrammes. 

Mise  à  bas  le  20  juillet  de  3  petits  vivants,  pesant  entre  50  et 
60  grammes. 

On  sacrifie  l'un  d*euz. 

On  ne  trouve  du  cuivre  que  dans  le  foie . 

On  a  détruit  les  différentes  parties  de  l'animal  par  le  procédé  de 
Flandrin  et  Danger.  La  recherche  du  cuivre  a  été  décelée  par  le  dépôt 
du  cuivre  sur  une  aiguille  d'acier  dégraissée  et  bien  décapée,  soumise  au 
courant  d*une  pile  de  Bunsen. 

La  cobaye  reprend  au  bout  de  quelque  temps  sa  bonne  sanlé  anté- 
rieure. 

CARBONATE    DE    CUIVRE.   —    TABLEAU   III,    OBSERVATION    6 

Cobaye  mise  au  mâle  le  10  octobre.  Elle  pèse  615  grammes. 

On  commence  l'eipénence  le  2  novembre.'  Elle  pèse  673  grammes. 

Tous  les  jours,  elle  reçoit  2  centigrammes  de  carbonate  de  cuivre. 
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Du  2  au  27  novembre,  elle  avait  donc  absorbé  50  centigrammes  de 
carbonate  de  cuivre. 

9  novembre,  elle  pèse  684  grammes. 

46         —  —         696        —        Elle  devient  triste  et  s'isole. 

23  —  —         608       —        Elle  mange  Men,  devient  ik- 

roucbe,  salive  abondamment, 
perd  ses  poils. 

On  suspend  l'intoxication  du  27  novembre  au  3  décembre. 

A  partir  du  3  décembre,  on  donne  4  centigrammes,  puis  6  centi- 
grammes de  carbonate  de  cuivre. 

Le  14  décembre,  elle  avait  absorbé  en  tout  98  centigrammes  de 
carbonate  de  cuivre. 

Elle  avait  perdu  presque  tous  ses  poils,  elle  avait  de  la  diarrbée,  de 
l'épiphora  et  du  coryza.  Le  train  de  derrière  est  comme  contracture. 

Pas  d'anémie,  conservation  de  l'appétit. 

Le  14  décembre,  elle  met  bas  trois  petits  morts  qu'on  soumet  à  l'ana- 
lyse chimique. 

Par  erreur,  on  soumet  à  la  destruction  par  le  procédé  de  Flandrin 
et  Danger  ces  petits  avec  d'autres,  dont  les  mères  avaient  été  empoi- 
sonnées par  le  plomb. 

On  doit  par  conséquent  éliminer  des  résultats  douteux. 

On  trouva  une  réaction  manifeste  de  cuivre  dans  les  foies  des 3 petits. 

La  réaction  parut  nette  pour  la  peau  et  pour  les  centres  nerveux. 

L'animal  pesait  après  la  mise  à  bas  493  grammes. 


ô.    —   PLOMB 

Le  plomb  est  un  toxique  énergique  pour  le  cobaye. 

J'ai  dû  renoncer  aux  injections  hypodermiques  d'azotate 
de  plomb.  La  mort  en  était  rapidement  la  conséquence.  Ces 
injections  sont  de  plus  très  irritantes  et  produisent  des 
escarres  graves. 

Le  carbonate  de  plomb  est  mieux  supporté.  Un  animal  a 
succombé  après  six  jours  d'administration  de  S  centigrammes 
de  carbonate  de  plomb,  et  un  autre  après  onze  jours  et  six  prises 
de  la  même  dose  de  la  même  substance.  En  élevant  progres- 
sivement les  doses,  j'ai  pu  faire  supporter  8  grammes  de  car- 
bonate de  plomb  en  trente  jours  et  Gs'^yGO  en  83  jours,  mais 
les  animaux  ont  succombé  le  jour  même  de  la  mise  à  bas. 

Sur  mes  7  expériences,  3  cobayes  ont  survécu  après  avoir 
absorbé  30  centigrammes  en  6  jours  et  en  6  prises,  près  d'un 
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gramme  en  20  jours  et  en  20  prises,  3  grammes  1/2  en 
32  jours  et  en  7  prises.  C'est  surtout  en  espaçant  les  prises  que 
j'ai  pu  éviter  la  mort  de  l'animal. 

Les  symptômes  observés  chez  les  mères  sont  l'anémie  très 
prononcée,  la  coloration  ardoisée  des  muqueuses,  en  parti- 
culier des  conjonctives,  l'inappétence  et  l'amaigrissement 
qui  fait  surtout  des  progrès  très  rapides  après  la  mise  à  bas, 
la  diarrhée  accompagnée  d'une  grande  sensibilité  abdominale. 
Les  accidents  mortels  sont  précédés  de  phénomènes  se  pré- 
sentant sous  deux  formes  :  les  attaques  épileptiformes  ou  bien 
les  phénomènes  paralytiques  précédés  de  tremblement. 

L'intoxication  saturnine  ne  semble  pas  provoquer  Tavor- 
tement  chez  le  cobaye.  La  mort  des  petits  en  est  souvent  la 
conséquence.  Nous  la  trouvons  en  effet  signalée  trois  fois  sur 
six  expériences. 

Lorsque  les  petits  naissent  vivants,  ils  sont  chétifs,  mais 
avec  des  variétés  difficiles  à  expliquer.  Dans  une  même  portée^ 
tandis  qu'un  petit  pesait  52  grammes,  un  autre  en  pesait  97. 
.  Lorsqu'on  ne  sacrifie  pas  les  petits,  ils  succombent  habi- 
tuellement quelques  jours  après  leur  naissance.  Il  n'est  pas 
rare  de  les  voir  atteints  de  phénomènes  paralytiques. 

Morti-natalité ,  polymortalité  des  jeunes  :  voilà  deux 
points  sur  lesquels  avait  particulièrement  insisté  M.  Con- 
stantin Paul  dans  son  remarquable  travail. 

Dans  un  cas  oh  les  trois  petits  d'une  même  portée  étaient 
mort-nés,  j'ai  constaté  la  même  lésion  chez  chacun  d'eux. 
Elle  était  caractérisée  par  l'hydrocéphalie  intra-ventriculaire. 
L'épendyme  du  ventricule  moyen  et  des  ventricules  latéraux 
était  épaissie  et  d'une  coloration  ardoisée.  Cette  lésion  céré- 
brale, l'accumulation  du  plomb  dans  le  système  nerveux  cen- 
tral expliquent  les  phénomènes  paralytiques  observés  chez 
les  petits  au  moment  de  leur  naissance. 

Chez  l'homme  on  constate  aussi  la  transmission  héré- 
ditaire de  troubles  dépendant  de   l'intoxication  saturnine. 

Rennert  {Uber  evie  heredttœre  Folge  der  chronischen  Blet- 
vergiftung.A.f.  G.  1881,  p.  109)  a  constaté  chez  les  enfants  de 
potiers,  presque  tous  atteints  d'intoxication  saturnine,  la  ma- 
<;rocéphalie  souvent  héréditaire,  dépendant  d'une  véritable 
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hydrocéphalie  qu'il  a  reconnue  dans  une  autopsie.  Ces  enfants 
atteints  de  convulsions  meurent  ordinairement  en  bas  ftge. 

Pour  le  plomb,  comme  pour  le  cuivre,  le  poison  passe 
constamment  à  travers  le  placenta  et  se  diffuse  davantage 
chez  le  fœtus  que  chez  la  mère.  Tandis  qu'on  le  trouve  chez 
les  petits  en  proportions  sensiblement  égales  dans  le  foie,  dans 
le  système  nerveux  central  et  surtout  dans  la  peau,  chez  la 
mère  le  foie  surtout  et  la  peau  à  un  moindre  degré  sont  les 
organes  électifs  d'accumulation  du  poison. 

Les  proportions  de  poison  qu'on  rencontre  chez  la  mère 
sont  supérieures  à  celles  qu'on  rencontre  dans  l'un  des  petits 
de  la  portée. 

Les  résultats-  variables  et  paradoxaux  des  analyses  chi- 
miques tiennent  peut-être  au  défaut  de  fixation  du  plomb  par 
le  placenta. 

Dans  les  deux  cas,  la  substance  retenue  dans  les  organes 
des  petits  ne  s'élimine  que  très  lentement,  car  des  petits  tués 
à  des  époques  différentes  contenaient  dans  leurs  organes  des 
quantités  sensiblement  égales  de  poison. 

TABLEAU    IV.    —    OBSERVATION    3 

Ck)baye  pesant  le  19  novembre,  917  grammes. 
—     le  26         —       910        — 

—  —     le  5  décembre,  970        — 

—  —     le  11         —       610 

L'expérience  a  commencé  le  22  novembre. 

Les  22,  23,  24  novembre,  1<",  2,  3  décembre,  on  administre  5  cen- 
tigrammes de  carbonate  de  plomb  à  Tintérieur. 

L'animal  devient  malade;  elle  ne  mange  plus,  les  poils  sontbérissés. 

6  décembre,  mise  &  bas.  Petits  pesant  78,  79,  97,  52  grammes. 

Dés  le  lendemain,  des  attaques  épileptiformes  se  succèdent  ;  et  la 
mort  survient  le  16  décembre. 


Petit  de  79  grammes,  sacrifié  le 
7  décembre 


Foie.  —  4,5/25  de  milligr. 
Centres  nerveux.  —  5/25  de  milligr. 
l  Peau.  —  4/25  — 


«  *•*  j     -o  «A  (  Foie.  —  3,5/25 

Petit  de  52  grammes,  sacrifié  i  ^     .  '  .  ,^m 

,     . .  j .      °  Centres  nerveux.  —  4/25 

le  11  décembre '  «.a*» 

Peau.  —  6/25 
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-....,«,                             _^  I  Foie.  —  6/25  do  milligr. 

Petit  de   77  grammes,   meurt  )  ^     .  ^'  ^ 

,    ,_..       î                           { Centres  nerveux. -- 3/25  — 

le  17  décembre I  ^  ^   '^« 

'  Peau.  —  6,5/25         — 

Petit  de  97  grammes  n'a  pas  été  sacrifié, 

TABLEAU    IV.   —    OBSERVATION  4 

Mise  au  mâle  le  il  mai. 

Du  24  mai  au  28  mai    i  centigr.  tous  les  jours  %=   5  centigr. 

Du  29      --        2  juin    2        —               —  =10      — 

Du    3  juin  au    7—      3        —               —  =15      — 

Du    8      —      12—      4        —               —  =20      — 

Du  13      —      17  —      5        —                —  =  25      — 

Du  18      —      22—      6        —                —  =24      — 


En  vingt  jours 99  centigr. 

Portée  42  jours. 
Mise  à  bas  le  22  juin. 
Mère  n*est  pas  sérieusement  malade. 
Trois  petits;  le  plus  cbétif  est  sacrifié. 

On  réduit  le  petit  en  entier  par  le  procédé  Flandrin  et  Danger. 
On  constate  à  Taide  de  l'acide  sulfbydrique  un  précipité    noir, 
caractéristique  de  la  présence  de  plomb. 

TABLEAU  IV.   —    OBSERVATION    5 

Cobaye  pesant  le  9  novembre,  708  grammes. 

_-         —    le  20         —       765         — 

_  —    le  23  —        795  — 

—         —    le  14  décembre  495         — 

Administration,  les  9,  11, 13,  15,  21,  22,  23,  24,  25,  26,27  novembre, 

de  20  centigrammes  de  carbonate  de  plomb. 

Administration,  les  3,  4,  5,  6,  7,  8,  9  décembre,  de  40  centigrammes 
de  carbonate  de  plomb. 

Donc  11  X  0,20  =  2r,20. 
—       7  X  0,40  =  2r,80. 

5»',00. 

Poils  hérissés.  Animal  morne,  ne  se  mouvant  plus.  A£Faiblissemeul 
du  côté  droit.  Très  anémié,  ne  mangeant  plus,  diarrhée. 

Quelques  jours  après  la  suspension  de  l'expérience,  l'animal  est 
moins  anémié,  mais  la  diarrhée  persiste  et  la  pression  du  ventre  est 
très  douloureuse. 

14  décembre.  Mise  à  bas  de  trois  petits  mort-nés. 

Jours  suivants,  coryza,  ne  mange  pas,  pousse  des  cris  de  douleur. 
Attaques  épileptiformes. 
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15  décembre.  Animal  succombe. 

Intettins,  reins. 
Centres  muscles,  os. 

Foie.  nenrenx.  Peau.  cœur,  poumons. 

Petit  nM 5/254iBUHf.    3/25  4i  •nu.    3/254«BiUifl.  0 

-  2 3/25  —   4/25  —   5/25  —       0 

-  3 4/25  —   3/25  —   6/25  —      0 

TABLEAU    IV.    —    OBSERVATION    6 

Cobaye  pesant  le  19  novembre,  734  grammes. 

—  —    le  27         —       804         — 

—  —    le    5  décembre  915         — 

—  —    le  11         —       875         — 

—  —    le  18         —        830         — 

Administration,  les  23,  27  novembre,  les  1*',  5,  9,  13,  18  décembre, 
de  5  centigrammes  de  carbonate  de  plomb. 

Le  25  décembre  miaie  à  bas  de  trois  petits  vivants. 

Intestins, 
reinst  muscles. 
Polo        Oestres  os,  ccsur, 

et  rate,     nenreux.  Peau.         poumons. 

Le  1*%  pesant  57  gr.,  tué 

après  sa  naissance.  .   .   .       3/25  «laiiiif.  4/25  leeoiif.  2/25  ieaiUif.    0 
Le  2«,  pesant  49  gr«>  meurt 

le  30  décembre.  Paralysie 

des  muscles  du  cou  et  des    3,5/25  —  3,5/25  —     3/25  —        0 

membres  antérieurs.  .   . 
Le  3*,  pesant  60  gr.,  meurt 

le  5  janvier.   .* 4/2j>  —     2/25  —  3,5/25  —       0 

La  mère  ne  meurt  pas.  On  lui  avait  administré  35  centigrammes,  en 
7  prises. 

TABLEAU    IV.   —   OBSERVATION    7 

Cobaye  pesant  le    9  septembre  673  grammes^ 

—  —  le  21  —  692  — 

—  —  le  28  —  767  — 

—  —  le    7  octobre  720  — 
_«  —  le  12  —  781  — 

—  —  le  19  —  737 

—  —  le  16  —  508  — 

Administration  tous  les  trois  jours,  les  9,  12,  15,  18,  21,  24,  27,  30 
septembre,  les  3,  6,  9, 12,  15  octobre,  de  20  centigrammes  de  carbo- 
nate de  plomb.  Le  17  octobre,  on  suspend  Tadministration  du  poison. 

17  octobre.  Anémie  très  marquée.  Poils  hérissés.  Mange  peu. 

20  octobre.  Anémie.  Tremblements. 

24  octobre.  Anémie.  Animal  très  triste,  se  cache,  perd  ses  poils.  Plus 
de  tremblement,  mais  hoquet.  Refroidissement.  Parésie  des  membres 
postérieurs  ;  depuis  deux  jours,  diarrhée.  Mise  &  bas  de  trois  petits  morts. 
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Les  jours  sniTants,  amélioration  progressÎTO.  La  diarrhée  persiste 
encore  quelque  temps.  Elle  aTait  absorbé  2«',80  de  carbonate  de  plomb. 

L'autopsie  des  petits  fit  reconnaître  chez  chacun  d'eux  une  lésion 
identique  et  très  remarquable.  Il  existait  un  épaississement  considé- 
rable de  Tépendyme  des  yentricules  latéraux.  Ceux-ci  élaieut  disten- 
dus. La  substance  cérébrale  était  refoulée.  L*épendyme  présentait  une 
coloration  ardoisée  remarquable.  Hydrocéphalie  ventriculaire. 

Foia  Contres  Intestins,  nia*, 

et  rata.  nerveux.  Peau.  muscles,  os, 

cœur,  poumons. 

Petit  nM 4/25  iiatiUf.  6/25  i«amif.  d,5/2Si«auUf.  0 

—  2 3/25    —     3/25    —        7/25   —  0 

—  3 7/25    —     2/25   —        7/25   —  0 


TABLEAU   IV.   —  OBSERVATION   8 

Cobaye  pesant  le  20  juin  755  grammes.  Mise  au  mâle  le  3  juin. 

_  —  le  29      —  809  — 

—  —  Je    7  juillet  819  — 

—  —  le  14      —  878  — 

—  —  le  21      —  977  — 

—  —  le    5    août  1069  — 

—  _  le  10      —  1087  — 

Administration  les  20, 22,  24,  26,  28,  30  juin,  les  2,  4,  7,  9  juillet  de 
20  centigrammes  de  carbonate  de  plomb,  en  tout  2  grammes.  Anémie 
considérable.  Muqueuses,  surtout  conjonctiTes  ardoisées,  poils  hérissés, 
animal  très  excitable. 

Les  17,  19,  21,  23,  24,  25,  26,^27,  28,  29.  30  juin,  les  1",  2,  3,  4, 
6,7  juillet,  20  centigrammes  de  carbonate  de  plomb;  les  8,  9, 10  juil- 
let, 40  centigrammes  de  carbonate  de  plomb,  en  tout  6s',60. 

On  suspend  l'administration  de  plomb.  Parésie  des  membres  posté- 
rieurs. 

12  août.  Mise  àbas  de  trois  petits  vivants. 

13  août.  Attaques  épileptiformes  successives,  puis  mort  de  l'animai. 
Les  petits  pèsent  67, 69,  69  grammes. 

Us  sont  tous  les  trois  atteints  de  paralysie  des  membres  postérieurs. 

Foie,  Centres  IntestÎAs,  reins, 

rate.  nor\'oux.  Peau.  muscles,  os, 

cœur,  poumons. 
Petitn^l  ueruiéieUaoût.  traces  12,5/25i«BiUifl.  7,54«aiiU|.  0 

—  2    —    15    —      5/25*.-iiii|.    10,/25  —    traces  —  0 

—  3    _    17     ..    7,5/25    -  5/25  —    traces  —  0 
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4.    —    MERCURE 

Le  cobaye  est  très  sensible  à  Tintoxication  mercurielle. 
Nous  avons  dû  abandonner  les  frictions  mercurielles  parce 
que  les  animaux  se  lèchent  et  qu'on  ne  peut  évaluer  la  dose 
du  poison  absorbé. 

Nous  nous  sommes  servi  d'une  solution  de  sublimé  cor- 
rosif ^  au  1/SOO*^,  soit  par  ingestion  qui  est  relativement 
bien  supportée,  soit  par  injection  hypodermique  qui  produit 
des  accidents  toxiques  plus  sûrs  et  plus  rapides.  —  Dans  cette 
série  d'expériences,  tous  les  animaux  ont  succombé,  les  uns 
après  injection  hypodermique  de  quelques  milligrammes  de 
composé  hydrargjrrique,  d'autres  après  avoir  fini  par  sup- 
porter des  doses  progressivement  élevées  jusqu'à  3  milli- 
grammes par  jour.  Un  de  nos  animaux  a  reçu  jusqu'à 
162  milligrammes  en  58  jours,  un  autre  jusqu'à  629  milli- 
grammes en  44  jours. 

Dans  ces  deux  derniers  cas  les  organes  des  petits  ont 
donné  à  l'examen  chimique  des  résultats  négatifs,  mais  les 
deux  fois  la  présence  de  mercure  dans  le  placenta  a  été  des 
plus  nettes  et  des  plus  évidenles. 

Les  symptômes  de  l'intoxication  ont  été  les  suivants  : 
anémie,  amaigrissement  très  notable,  inappétence,  tremble- 
ments, diarrhée,  refroidissement  des  extrémités  et  chute  des 
poils.  Plusieurs  fois  j'ai  observé  des  troubles  respiratoires. 

Le  mercure  fait  avorter  la  cobaye  ou  tue  les  petits  dans 
l'utérus.  Une  seule  fois,  des  petits  sont  nés  vivants  ;  ils  étaient 
chétifs  et  présentaient  des  paralysies  de  quelques  groupes 
musculaires  des  membres. 

5.    —   PHOSPHORE 

L'administration  de  l'huile  phosphorée  fraîche  soit  à  l'in- 
térieur, soit  en  injection  hypodermique  tue  rapidement  le 

1.  La  solution  dont  je  me  tais  servi  avait  la  composition  suivante  : 

Eao  distillé*  pour  compléter. fOO  ce. 

SnbUmé j  -^  ^  ^  n  ^ 

Chlorhydrate  d'ammonfaquo.  ^  «»    •  •  • 
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cobaye.  J'ai  retrouvé  la  présence  du  phosphore  dans  le  cerveau 
delà  mère.  Les  recherches  sur  les  petits  sont  restées  négatives. 
Cependant  le  phosphore  a  dû  traverser  le  placenta/  car  les 
petits  présentent  la  même  dégénérescence  graisseuse  de  foie 
que  celle  qui  a  été  constatée  chez  les  mères.  Mutibl  [Wirchow'^ 
Archiv,  B.  XLVI,  p.  54)  et  Pulewka  dans  sa  thèse  inaugurale 
de  Kœnigsberg  passée  en  1884  ont  fait  la  même  observation 
que  moi  sur  l'existence  de  la  dégénérescence  graisseuse  du 
foie  chez  les  petits  de  femmes  intoxiquées  par  le  phosphore. 

6.    —  ALIZARINE 

Le  cobaye  ne  mange  pas  la  garance.  Je  me  suis  donc 
demandé  si,  en  l'alimentant  avec  Falizarine,  on  retrouverait 
la  coloration  rouge  caractéristique  des  os.  Cette  substance 
est  mal  tolérée  par  les  animaux  qui  meurent  rapidement  de 
diarrhée*  Leur  lait  n'est  pas  rougi.  Les  os  des  petits  dans  deux 
expériences  ne  m'ont  pas  paru  modifiés  dans  leur  coloration. 

7.   —   ATROPINE  ET   ÉSERINE 

Le  cobaye  est  très  sensible  à  Tintoxication  par  l'éserine 
et  il  supporte  des  doses  élevées  d'atropine  aussi  bien  à  l'inté- 
rieur que  par  injection  hypodermique. 

J'ai  dû  renoncer  à  expérimenter  l'éserine,  car  la  mort  de 
l'animal  résultait  de  l'injection  hypodermique  de  doses  faibles. 

J'ai  pu  injecter  pendant  plusieurs  jours  deux  et  même 
quatre  centigrammes  d'atropine  tous  les  jours  sans  que  les 
animaux  parussent  malades. 

La  recherche  chimique  de  cette  substance  est  très  difficile 
et  ne  m'a  donné  que  des  résultats  négatifs. 

J'ai  recouru,  pour  démontrer  son  passage,  à  l'observation 
de  la  pupille  chez  les  nouveau-nés.  Mais  comme  celle-ci  est 
dilatée  chez  tous  ces  petits,  j'ai  dû  établir  une  contre-expé- 
rience en  cherchant  à  faire  contracter  la  pupille  par  l'instil- 
lation de  sulfate  d'éserine  sur  la  conjonctive. 

J'ai  acquis  ainsi  dans  plusieurs  cas  la  certitude  que  les 
petits  étaient  sous  l'influence  de  l'atropine  administrée  à  la 
mère  avant  leur  naissance. 
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Dans  une  observation,  une  cobaye  reçut  pendant  14  jours 
avant  la  mise  à  bas  en  injection  hypodermique  d'abord  3  cen- 
tigrammes, puis  4  centigrammes  de  sulfate  d'atropine,  en 
tout  34  centigrammes,  soit  par  jour,  en  moyenne  24  milli- 
grammes. La  pupille  des  nouveau-nés  était  dilatée  et  très  peu 
sensible  à  l'action  de  l'éserine.  L'urine  de  la  mère  contenait 
de  l'atropine,  car,  instillée  à  l'œil  d'un  autre  animal,  sa  pu- 
pille se  dilatait. 

IV.  —  CONCLUSIONS 

Les  conclusions  de  ces  expériences  se  rapportent  à  cinq 
groupes  de  faits  :  ^^  du  rôle  du  placenta  comme  organe  d'ac- 
cumulation des  poisons;  2^  des  différences  de  l'accumulation 
des  poisons  chez  la  mère  et  chez  le  fœtus  ;  3*  de  Tavortement, 
de  la  morti-natalité  et  de  la  polymortalité  des  jeunes  dans 
l'intoxication;  4''  des  conséquences  nosologiques  de  l'accu- 
mulation des  poisons  chez  le  fœtus. 

V  Du  raie  du  placenta  comme  organe  (T accumulation  des 
poisons. 

Le  premier  point  que  mes  expériences  mettent  en  évi- 
dence est  l'affinité  variable  que  le  placenta  présente  pour  les 
substances  toxiques. 

Je  n'ai  eu  Toccasion  d'y  rechercher  que  le  cuivre,  le  mer- 
cure et  le  plomb.  Cet  organe  constitue  pour  le  cuivre  et  sur- 
tout pour  le  mercure  un  véritable  lieu  d'accumulation  élec- 
tive, tandis  que  le  plomb  ne  s'y  fixe  pas. 

C'est  donc  bien  par  son  intermédiaire  que  le  poison  est 
transmis  au  fœtus  :  cette  présomption  vient  à  l'appui  des 
preuves  d'autre  part  nombreuses  et,  à  mon  avis,  concluantes, 
qu'il  constitue  l'oi^ane  des  échanges  matériels  entre  la  mère 
et  l'œuf.  En  présidant  à  l'hématose,  il  joue  déjà  le  r6le  du  pou- 
mon; en  laissant  passer  à  travers  lui  les  substances  nutritives, 
élaborées  par  la  mère,  il  joue  d'une  certaine  façon  le  rôle  de 
l'intestin  ;  en  éliminant  les  déchets  de  l'assimilation,  il  joue 
le  r61e  des  reins  ;  en  fixant  la  matière  glycogène,  comme  l'a 
démontré  Claude  Bernard,  et  en  accumulant  les  poisons,  son 
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fonetionBement  se  rapproche  de  celui  du  foie.  Il  en  diffère 
néanmoins  par  cette  particularité  importante  qu'il  est  traversé 
par  une  circulation  d'apport  des  substances  nutritives  et  par 
une  circulation  de  retour  qui  en  enlève  les  déchets. 

Sesfonclionsréunissantlesphénomèneslesplus  importants 
de  la  nutrition,  les  organes  du  fœtus  ne  possèdent  qu'une  ac- 
tivité à  Tétat  d'attente,  disposés  à  entrer  en  action  pour  le 
remplacer  dès  qu'il  ne  remplit  plus  son  rôle,  transitoire  de 
par  sa  destination  même. 

La  loi  de  la  fixation  des  poisons  dans  le  placenta  n'est  pas 
aussi  générale  que  celle  de  leur  accumulation  dans  le  foie  chez 
la  mère.  On  peut  d'ailleurs  se  demander  s'il  ne  constitue  pas 
une  barrière  à  la  pénétration  du  poison  dans  la  circulation 
fœtale.  Cela  semble  démontré  |par  le  mercure,  dont  la  pré- 
sence a  toujours  été  constatée  dans  la  placenta  et  jamais  dans 
les  organes  des  fœtus. 

2»  Des  différences  de  raccumulaiion  des  poisons  chez  la 
mère  et  chez  le  fœtus. 

Pour  le  cuivre  et  pour  le  plomb  seulement  nous  avons  établi 
I  analyse  quantitative  du  poison  accumulé  dans  les  organes 
de  la  mère  et  dans  ceux  des  petits  qu'elle  portait. 

Pour  le  carbonate  de  cuivre,  nous  voyons  à  l'observation 
du  tableau  III  que  chacun  des  quatre  petits  portés  par  la  mère 
contenait  en  somme  un  peu  plus  de  1/3  de  cuivre  que  n'en 
contenait  le  foie  de  la  mère.  Si  on  tient  compte  que  chaque 
petit  pèse  de  10  à  18  fois  moins  que  la  mère,  qu'il  contient 
dans  ses  tissus  une  proportion  plus  grande  d'eau  de  constitu- 
tion, et  que  ceux-ci,  réduits,  fournissent  proportionnellement 
en  poids  beaucoup  moins  de  cendre,  on  doit  en  conclure  que, 
rapporté  à  l'unité  de  poids,  le  fœtus  retient  proportioimelle* 
ment  plus  de  cuivre  dans  ses  tissus  que  sa  mère. 

Le  placenta  accumule  le  cuivre  et  nous  ne  pouvons  pas 
établir  son  rAle  pour  empêcher  le  passage  du  poison  de  la 
mère  au  fœtus,  ou  lorsqu'il  l'a  traversé,  pour  empêcher  son 
retour  du  fœtus  à  la  mère. 

Les  recherches  de  l'accumulation  du  plomb  chez  la  mère 
et  chez  les  petits  ont  montré  que  dans  un  cas  la  quantité  du 
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poison  accumulé  chez  la  mère  était  sensiblement  égale  à  celle 
trouvée  dans  Tun  seul  des  trois  petits  de  la  portée  (obs.  3^ 
tabl.  IV),  tandis  que  dans  un  autre  cas  elle  était  au  moins  le 
triple  (obs.  8,  tabl.  IV).  Les  organes  des  petits  semblent  avoir 
plus  d'affinité  pour  le  plomb  que  pour  le  cuivre  et  en  con- 
tiennent davantage,  relativement  à  Tunité  de  poids.  Le  pla- 
centa, qui  ne  fixe  pas  le  plomb;  le  laisse  donc  entrer  et  sortir 
en  toute  franchise. 

Dans  Tempoisonnement  parle  plomb  et  par  le  cuivre,  Tac- 
cumulation  du  poison  dans  les  tissus  est  plus  grande  chez  les 
petits  que  chez  la  mëre.  Gela  tient  soit  à  la  puissance  d'assi- 
milation, de  formation  des  tissus  et  à  leur  faiblesse  de  désassi- 
milationchez  le  fœtus,  soità  ladifTusion  plus  grande  du  poison. 

Parmi  les  poisons  que  j'ai  expérimentés,  le  mercure,  à 
cause  de  sa  grande  affinité  pour  le  placenta,  Talizarine,  parce 
que  l'expérimentation  n'a  pas  été  poursuivie  avec  assez  d'in- 
sistance, n'ont  pas  été  retrouvés  dans  le  fœtus.  Le  passage  de 
l'arsenic,  du  cuivre,  du  plomb,  de  l'atropine  et  très  probable- 
ment du  phosphore  reste  démontré.  Le  placenta,  qui  n'est 
peut-être  pas  une  barrière  infranchissable  pour  les  poisons, 
oppose  cependant  un  obstacle  variable  à  leur  passage.  Il  se 
laisse,  par  exemple,  difficilement  traverser  par  l'arsenic, 
tandis  qu'il  reste  facilement  perméable  au  cuivre  et  au  plomb. 

De  même  que  chez  l'adulte,  le  poison  fixé  dans  les  organes 
du  fœtus  ne  les  abandonne  que  très  lentement.  Dans  les  re- 
cherches sur  le  plomb,  des  animaux  ont  été  soumis  à  l'ana- 
lyse de  1  à  H  jours  après  leur  naissance,  sans  que  les  quan- 
tités de  poison  accumulé  dans  les  oi^anes  des  petits  aient  paru 
varier  notablement. 

L'accumulation  des  substances  toxiques  dans  le  fœtus  ne 
suit  pas  la  même  loi  que  chez  l'adulte. 

Flourens  et  Clouet  avaient  déjà  démontré  qu'ils  se  dif- 
fusaient davantage  chez  le  fœtus. 

Chez  l'adulte,  le  foie  est  l'organe  de  beaucoup  le  plus  im- 
portant de  l'accumulation  des  poisons.  Gela  tient  à  deux  rai- 
sons :  à  l'affinité  du  tissu  hépatique  pour  le  poison  ;  —  au  pas- 
sage du  sang  de  la  circulation  porte  à  travers  lui.  Il  y  aurait 
lieu  de  rechercher  si  on  peut  séparer  cette  accumulation  par 
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élection  de  raccumulation  de  passage.  J'avais  pensé  qu'en 
intoxiquant  des  animaux  soit  par  ingestion,  soit  par  injection 
hypodermique,  on  trouverait  des  différences  de  localisation 
qui  donneraient  la  solution  de  ce  problème.  L'expérimenta- 
tion est  difficile  à  conduire  parce  que  la  plupart  des  poisons 
que  j'ai  employés  sont  irritants  et  parce  qu'ils  entraînent 
par  la  voie  hypodermique  une  intoxication  trop  rapide.  Mes 
recherches  ont  été  jusqu'à  ce  jour  infructueuses.  Le  mode 
.d'accumulation  des  poisons  chez  le  fœtus  permet  cependant 
de  distinguer  Taccumulation  élective  du.  tissu  qui  existe  seul 
chez  lui,  de  l'accumulation  de  passage,  qui  n'existe  pas  au 
foie,  puisque  la  perméabilité  du  canal  veineux  supprime  l'im- 
portance de  la  circulation  porte.  La  toxicité  plus  grande  des 
poisons  par  injection  hypodermique  chez  l'adulte  prouve 
d'ailleurs  assez  clairement  qu'ils  atteignent  ainsi  plus  aisé- 
ment les  organes  essentiels  à  la  vie,  et  que  le  foie  par  son 
accumulation  de  passage  ou  par  son  affinité  de  tissu  empêche, 
modère  ou  retarde  cette  action  funeste. 

L'arsenic,  qui  s'accumule  de  préférence  dans  le  foie  chez 
la  mère,  s'accumule  dans  la  peau  chez  le  fœtus. 

Le  cuivre,  qui  s'accumule  dans  le  foie  chez  la  mère,  s'ac- 
cumule chez  le  fœtus  en  proportions  sensiblement  égales 
dans  le  foie,  dans  le  système  nerveux  central  et  d'une  façon 
plus  inconstante  dans  la  peau. 

Le  plomb  qu'on  trouve  chez  la  mère,  surtout  dans  le  foie, 
mais  aussi  dans  la  peau,  a  été  constaté  chez  les  fœtus  surtout 
dans  la  peau  et  en  quantités  sensiblement  égales  dans  le  foie 
et  dans  les  centres  nerveux,  et  d'une  façon  inconstante  dans 
les  autres  tissus. 

3»  De  Favortement,  de  la  morti-natalité  et  de  la  polymorta- 
lité  des  jeunes  à  la  suite  de  l'intoxication* 

La  présence  si  fréquente  des  poisons  dans  la  peau  du 
fœtus  atteste  son  importance  physiologique.  Elle  n'a  proba- 
blement pas  d'influence  très  marquée  sur  sa  santé.  L'accu- 
mulation au  contraire  dans  le  placenta  et  dans  les  centres 
nerveux  explique  la  pathogénie  de  l'avortement,  de  la  morti- 
natalité  et  de  la  polymortalité  des  jeunes. 
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Pour  le  cuivre  et  pour  le  plomb,  ravortement  n'est  pas 
observé,  mais  il  est  très  fréquent  de  constater  la  mort  des 
petits  avant  qu'ils  ne  soient  mis  bas,  à  Tépoque  ordinaire  de 
leur  terme.  Les  animaux  succombent  même  à  l'intoxication 
sans  mettre  bas. 

Le  mercure  est  abortif  ;  cet  accident  est  noté  dans  deux 
de  nos  observations  sur  six  cas.  L'accumulation  du  mercure 
dans  le  placenta  amène  un  trouble  sérieux  dans  son  fonc- 
tionnement et  explique  la  morti-natalité  du  fœtus,  consé* 
quence  fréquente  de  cette  intoxication. 

Les  accidents  observés  dans  l'intoxication  saturnine  dé- 
pendent, suivant  toute  vraisemblance,  de  Taccumulation  du 
poison  dans  le  système  nerveux  central.  Cette  manière  devoir 
trouve  sa  justification  dans  deux  ordres  d'arguments  : 

!•  On  ne  peut  nier  que  cette  intoxication  détermine  des 
lésions  cérébrales  chez  les  petits  :  j'ai,  en  effet,  observé,  dans 
une  portée  de  trois  petits,  la  même  lésion  de  Tépendyme  ven- 
triculaire  avec  épanchement  du  liquide  ; 

2"*  D'autres  fois,  lorsque  les  petits  naissent  vivants,  ils  n^ 
tardent  pas  à  succomber,  et  présentent  des  troubles  para- 
lytiques, preuve  manifeste  de  la  fixation  du  poison  dans 
l'encéphale. 

Le  cuivre  est  un  toxique  pour  le  cobaye,  puisque  la  mort 
a  été  enregistrée  deux  fois  au  moins  sur  onze  observations  ; 
c'est  un  toxique  faible,  puisque,  donné  avec  ménagement,  on 
voit  souvent  les  animaux  augmenter  de  poids  pendant  le 
cours  de  l'expérience.  La  fixation  du  cuivre  dans  le  placenta 
d'une  part  et  dans  les  centres  nerveux  d'autre  part  explique 
la  fréquente  morti-natalité  observée  dans  cette  intoxication. 
Pour  le  carbonate  de  cuivre,  les  petits  étaient  mort^nés  trois 
fois  sur  cinq  expériences.  Mais,  contrairement  à  cig  qui  se  passe 
pour  le  plomb,  lorsque  les  petits  naissent  vivants,  ils  con- 
servent une  santé  satisfaisante  et  survivent  ordinairement. 

L'arsenic  est  un  abortif  puissant  chez  le  cobaye.  Cette 
action  est  due  à  des  troubles  probables  du  côté  du  placenta, 
des  hémorragies  suivant  toute  vraisemblance.  On  ne  peut 
expliquer  ce  phénomène  ni  par  le  retentissement  sur  le  fœtus 
d'un  mauvais  état  de  santé  de  la  mère,  ni  par  une  action  du 
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poison  sur  les  petits.  Cette  conclusion  est  h]rpothétique  puis- 
que je  n'ai  pas  eu  Toccasion  de  rechercher  l'arsenic  dans  le 
placenta.  Mais  les  mères  soumises  à  mon  expérimentation  se 
sont  habituellement  vite  rétablies  et  ont  été  bien  moins  mala- 
des que  dans  le  cas  d'intoxication  saturnine,  par  exemple. 
L'action  directe  de  l'arsenic  sur  les  petits  est  peu  importante, 
puisque  cette  substance  n'a  été  retrouvée  qu'en  quantité  assez 
faible  et  dans  la  peau  seulement. 

La  puissance  formatrice  des  différentes  parties  de  Tœuf  le 
dispose  singulièrement  à  fixer  les  substances  toxiques  quel- 
que faibles  qu'en  soient  les  quantités  qui  circulent  dans  le 
sang  de  la  mère.  La  quantité  de  poison  accumulée  dans  les 
organes  des  petits  n'est  pas  proportionnellement  plus  grande 
relativement  à  l'augmentation  des  doses  administrées  àJa 
mère.  On  arrive  à  une  dose  de  saturation  des  organes  qu'on 
ne  peut  dépasser  sans  produire  des  troubles  graves  :  avor- 
tement,  mort  des  petits. 

4"  Conséquences  nosologiques  de  Caccumulation  des  pot- 
sons  chez  le  fœtus.  - —  Je  viens  de  montrer  à  propos  de  l'avor- 
tement,  de  la  morti-natalité,  de  la  polymortalité  des  jeunes 
le  parti  qu'on  peut  tirer  des  recherches  précédentes.  La  thé- 
rapeutique et  l'interprétation  nosologique  y  trouveront  des 
données  pouvant  expliquer  le  rôle  sur  l'organisme  des  sub- 
stances qui  lui  sont  étrangères. 

Il  est  important  de  remarquer  que  si  le  placenta  est  fré- 
quemment et  gravement  atteint  par  la  syphilis,  il  est  en 
môme  temps  l'organe  d'accumulation  élective  du  mercure. 
Cette  considération  n'est-elle  pas  de  nature  à  donner  l'expli- 
cation de  son  action  dans  cette  maladie  ? 

L'accumulation  si  nette  du  plomb  dans  le  système  ner- 
veux central  chez  le  fœtus  rend  compte  de  la  fréquence  et  de 
la  gravité  des  accidents  encéphalopathiques  saturnins. 

La  présence  de  l'arsenic  dans  la  peau  seule  des  petits  donne 
l'explication  des  résultats  thérapeutiques  de  cette  substance 
dans  les  affections  cutanées. 


III 

CONTRIBUTION 

A  l'Étude  anatomo-pathologique  et  bactériologique 
DU  TYPHUS  EXANTHÉMÀTIQUE 


PAR     MM. 

H.  DUBIEF 

et 

I.  BRUHLi 

«in-iiitp«et«ttr  d«t  <pid«mle«  du 
département  de  la  Seine, 

Ancien  interne  dae  bôpitani. 

(TRAVAIL  OU  LABORATOISB 

DE  M.    LB  PXOnMSUS  DBBOTB) 

. ..  f , 

Le  typhus  exanthématique  est  de  nouveau  à  l'ordre  du 
jour;  il  a  été  l'objet  de  plusieurs  communications  dans  di- 
verses Sociétés  savantes.  On  sait  que  des  micro-organismes 
très  différents  ont  été  considérés  comme  la  cause  efficiente 
de  cette  maladie  ;  citons  pour  mémoire  le  strepto-bacille  de 
Hlava,  le  micro-organisme  de  MM.  Thoinot  et  Calmette,  le 
microbe  polymorphe  de  Lewascheff  (de  Kazan),  analogue, 
peut-être  identique  à  celui  de  MM.  Thoinot  et  Galmette,  la 
spore-levure  de  M.  Calmette. 

Dans  une  note  que  M.  Dujardin-Beaumetz  a  eu  l'extrême 
obligeance  de  lire  à  l'Académie  de  médecine,  dans  la  séance 
du  18  avril  1893,  nous  avons  annoncé  que  nous  avions  décou- 
vert un  diplocoque  auquel  nous  avions  donné  le  nom  de 
diplococcus  exanthematicus.  C'est  spécialement  à  l'étude  de 
ce  microbe  que  nous  consacrerons  ce  travail,  en  y  ajoutant 
toutefois  d'importantes  données  sur  certains  points  mal  con- 
nus de  l'histoire  anatomique  du  typhus.  11  ne  faut  pas  s'at- 
tendre à  trouver  ici  un  exposé  complet  de  l'historique  '  et  de 

1.  On  trouvera  dans  deux  Reyues  très  intéressantes,  l'une  de  M.  Gatrin 
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ranatomie  pathologique  du  typhus  exanthématique,  le  but  de 
ce  mémoire  étant  d'exposer  uniquement  nos  recherches  per- 
sonnelles sur  la  question. 


L'épidémie  de  typhus  exan thématique  qui  éclata  dans  les 
prisons  du  département  de  laSeine,au  début  de  Tannée  1893, 
nous  fournissait  une  occasion  exceptionnelle  de  contrôler 
dans  des  conditions  particulièrement  favorables  les  résultats 
contradictoires  obtenus  par  les  divers  auteurs. 

Les  fonctions  spéciales  que  Tun  de  nous  remplit  nous 
permirent  d'examiner  à  loisir  un  grand  nombre  de  typhiques 
et  de  faire  des  recherches  anatomiques  et  bactériologiques 
approfondies.  Les  éléments  de  ce  travail  nous  ont  été  surtout 
fournis  par  les  malades  placés  à  la  Maison  départementale 
de  Nanterre  dans  les  services  de  MM.  Laugier  et  Sapelier. 

Le  premier  point  à  élucider  était  Tétude  du  sang  pendant 
la  vie.  Voici  comment  nous  avons  procédé  :  sur  les  divers 
malades  qui  ont  été  soumis  à  notre  observation,  nous  avons 
examiné  du  sang  provenant  de  trois  sources  :  1®  sang  retiré 
par  piqûre  de  la  peau  saine  du  doigt  en  évitant  de  piquer  au 
niveau  d'un  élément  éruptif;  2**  sang  retiré  par  piqûre  au 
niveau  d'une  tache  exanthématique  ;  3^  sang  retiré  par  ponc- 
tion aseptique  de  la  rate. 

Les  gouttelettes  de  sang  ainsi  prélevées  étaient  soumises 
à  des  traitements  différents  :  les  unes  étaient  aussitôt  ense- 
mencées purement  sur  des  tubes  de  gélose  et  de  sérum  de 
sang  de  bœuf;  ces  cultures  étaient  ensuite  placées  à  l'étuve 
d'incubation  à  38®.  Les  autres  étaient  étalées  en  couche  mince 
sur  des  lames  et  séchées  par  agitation  rapide,  suivant  le  pro- 
cédé de  M.  Hayem.  Enfin  nous  avons  également  examiné  du 
sang  frais  et  liquide  d*après  les  diverses  méthodes  classiques. 

Dans  le  sang  frais^  nous  avons  en  vain  cherché  dans  des 
examens  nombreux  et  prolongés  à  déceler  soit  les  filaments 

{Gazette  des  Hôpitaux,  8  juillet  1893),  l'autre  de  M.  Gouget  (Semaine  médicale, 
22  avril  1893),  tous  les  détails  concernant  Thistorique  du  typhus  et  Texposé  des 
recherches  bactériologiques  antérieures. 
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de  MM.  Thoînot  et  Calmette,  soit  le  strepto-bacille  de  Hlava, 
soit  les  spores-levures  de  M.  Calmette. 

Le  sang  nous  a  paru  normal  au  point  de  vue  de  la  mor- 
phologie de  ses  éléments;  nous  avons  seulement  noté  une 
augmentation  numérique  des  globules  blancs,  qui  cependant 
était  peu  accentuée. 

Pendant  ces  recherches,  il  nous  a  été  permis  de  voir  dans 
quelques  préparations  des  petits  corpuscules  en  forme  de 
point  double,  très  ténus,  très  réfringents,  immobiles  et  doués 
seulement  des  mouvements  causés  par  la  diffusion  des 
liquides  :  ces  corpuscules  étaient  en  général  libres  dans  le 
plasma;  ils  n'adhéraient  que  rarement  aux  globules  sanguins. 
Leur  ressemblance  avec  les  diplocoques  était  si  frappante 
que  nous  n'hésitâmes  pas  à  chercher  à  les  colorer.  Nous  nous 
servîmes  pour  cela  des  lames  où  le  sang  était  étalé  en  couche 
mince;  ces  préparations  furent  traitées  par  le  bleu  de  méthy- 
lène phéniqué  (bleu  de  Kûhne).  Par  ce  procédé,  nous  pûmes 
arriver  à  en  voir  un  nombre  plus  grand.  Après  coloration,  le 
doute  n'était  plus  permis  :  il  était  certain  que  nous  nous 
trouvions  en  présence  d'un  diplocoque  ayant  les  caractères 
suivants  :  c'était  un  micro-organisme  très  ténu,  dont  les 
grains  étaient  beaucoup  plus  petits  que  ceux  des  microbes 
(staphylocoques  et  streptocoques)  rencontrés  d'ordinaire  dans 
la  pathologie  humaine;  ils  étaient  toujours  en  point  double, 
très  bien  colorés  par  le  bleu,  et  semblaient  entourés  d'une 
auréole  claire,  comparable  à  une  petite  capsule. 

Ces  microbes  n'étaient  pas  également  abondants  dans 
toutes  nos  préparations;  c'est  surtout  dans  le  sang  de  la  péri- 
phérie que  nous  les  avons  rencontrés  ;  le  sang  de  la  rate  en 
contenait  à  vrai  dire  quelques-uns,  mais  il  nous  a  semblé 
qu'ils  y  étaient  plus  rares.  Remarquons  en  passant  que  les 
diverses  préparations  dans  lesquelles  nous  avons  décelé  la 
présence  de  ce  microbe  ont  eu  indifféremment  pour  origine 
du  sang  de  malades  qui  ont  guéri  et  de  malades  qui  ont  suc- 
combé. Tous  les  tubes  de  culture  qui  avaient  été  ensemencés 
avec  des  gouttelettes  de  sang  sont  restés  stériles  :  ce  résultat 
concorde  avec  les  observations  des  divers  auteurs  qui  n'avaient 
pu  obtenir  de  cultures  en  partant  du  sang  frais. 
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La  discordance  entre  les  résultats  positifs  fournis  par 
Tétude  microscopique  et  les  résultats  négatifs  obtenus  par  la 
culture  pouvait  s'interpréter  de  plusieurs  façons  :  4**  ou  bien 
on  avait  affaire  à  un  organisme  anaérobie;  cette  hypothèse 
devait  être  écartée  immédiatement  par  le  fait  de  la  constata- 
tion du  microbe  dans  le  sang  ;  2^  ou  bien  le  micro-organisme 
était  inapte  à  végéter  sur  les  milieux  artificiels  usités  cou- 
ramment en  bactériologie;  Z^  ou  bien  l'habitat  du  micro- 
organisme ne  se  trouve  pas  dans  le  sang,  et  les  microbes  que 
nous  avions  réussi  à  colorer  étaient  morts  ou  tout  au  moins 
trèts  diminués  dans  leur  vitalité,  entraînés  dans  la  circulation 
comme  des  corps  inertes. 

Cette  dernière  hypothèse  nous  a  paru  la  plus  vraisem- 
blable, étant  donné  le  petit  nombre  des  microbes  constatés, 
leur  extrême  ténuité,  enfin  Texistence  de  la  capsule  que  nous 
avons  signalée,  dont  le  volume  semblait  hors  de  proportion 
avec  celui  du  protoplasma. 

Il  restait  donc  à  chercher  si,  dans  les  diverses  lésions  ren- 
contrées d'une  façon  constante  dansle  typhus  exanthématique, 
on  ne  trouverait  pas  le  siège  primitif  du  microbe,  et  si, 
comme  dans  d'autres  maladies  infectieuses,  la  diphtérie  par 
exemple,  on  n'était  pas  en  présence  d'une  intoxication  géné- 
rale de  l'organisme  ayant  sa  source  dans  un  foyer  d'infection 
localisée. 

II 

Pour  établir  cette  assertion,  une  revue  rapide  des  symp- 
tômes initiaux  du  typhus  est  nécessaire.  Tout  d'abord  les 
auteurs  sont  unanimes  à  signaler  la  rareté  des  troubles  diges- 
tifs ;  nous  avons  nous-mêmes  constaté  l'exactitude  de  ce  fait 
chez  les  typhiques  que  nous /avons  pu  observer.  En  dehors 
de  la  prostration,  qui  est  si  caractéristique,  les  phénomènes 
les  plus  saillants,  surtout  au  début,  ont  pour  siège  les  voies 
respiratoires  supérieures,  et  au  cours  de  la  maladie  ils  res- 
tent toujours  assez  intenses  pour  être  un  des  points  impor- 
tants  de  l'évolution  clinique  :  rappelons  les  lésions  de  la 
gorge,  la  rougeur  des  conjonctives,  le  catarrhe  oculo-nasal, 
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la  surdité,  l'aphonie  et  la  toux  si  fréquents  au  cours  du  typhus. 

Les  auteurs  n'ont  pas  toujours  accordé  à  ces  données  toute 
rimportance  qu'elles  méritent,  mais  ils  sont  à  peu  près  una- 
nimes aies  constater.  Murchison,  qui  est  une  des  principales 
autorités  en  matière  de  typhus,  a  été  frappé  de  la  fréquence 
et  de  l'intensité  des  symptômes  pharyngés,  laryngés  et  pul- 
monaires, et  il  y  revient  à  plusieurs  reprises  au  cours  de  la 
remarquable  monographie  qu'il  a  consacrée  à  cette  maladie. 
Il  devenait  donc  bien  probable  que  c'est  en  Tun  de  ces  points 
que  ae  fait  l'inoculation  du  typhus; il  restait  à  savoir  si  l'ana- 
tomie  pathologique  pouvait  donner  un  appui  aux  constata- 
tions cliniques. 

11  nous  a  été  donné  de  faire  d'assez  nombreuses  autopsies 
de  typhiques  dans  des  conditions  particulièrement  favorables; 
en  effet,  comme  pour  le  choléra  et  autres  maladies  pestilen- 
tielles, la  loi,  dans  les  cas  de  typhus,  autorise  l'inhumation 
d'urgence  ;  c'est  dire  que  l'examen  anatomique  a  pu  être  fait 
rapidement. 

L'examen  du  tube  digestif  nous  a  permis  de  constater  l'in- 
tégrité complète  du  traclus  gastro-intestinal  dans  toute  son 
étendue  ;  même  chez  des  individus  ayant  eu  la  diarrhée  pen- 
dant leur  maladie,  nous  n'avons  jamais  rien  trouvé  qui  de 
près  ou  de  loin  ait  ressemblé  aux  lésions  de  la  fièvre  typhoïde; 
il  n'y  avait  ni  rougeur  de  l'intestin,  ni  gonflement  des  folli- 
cules solitaires  ou  agminés,  ni  ulcération  d'aucune  sorte.  La 
rate  est  très  volumineuse;  elle  peut  être  doublée  et  même 
triplée  de  volume;  elle  est  quelquefois  légèrement  diffluente; 
nous  n'y  avons  rien  remarqué  au  point  de  vue  macroscopique 
qui  n'ait  été  déjà  signalé  par  les  auteurs.  Dans  un  certain 
nombre  de  cas,  cet  organe  portait  des  infarctus  assez  volumi- 
neux, ordinairement  multiples,  fait  déjà  noté  par  Murchison. 
Le  foie,  augmenté  de  volume,  n'offre  rien  de  spécial.  Les 
reins  sont  toujours  altérés  ;  en  dehors  des  infarctus  qui  accom- 
pagnent d'ordinaire  ceux  qu'on  trouve  dans  la  rate,  ils  pré- 
sentent les  lésions  des  néphrites  infectieuses.  Le  cœur  offre 
l'aspect  qu'on  est  habitué  à  rencontrer  dans  les  infections 
graves;  il  est  mou,  affaissé,  un  peu  friable,  parfois  d'une 
teinte  ardoisée,  presque  ecchymotique. 
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Les  lésions  de  Tappareil  respiratoire  sont  beaucoup  plus 
importantes.  La  muqueuse  du  pharynx  est  boursouflée,  gon- 
flée, recouverte  d'un  exsudât  adhérent,  visqueux,  glaireux, 
d'apparence  colloïde,  d'une  teinte  gris  sale,  un  peu  cendrée, 
et  qui  aurait  assez  bien  l'apparence  de  crachats  muqueux  dans 
lesquels  on  aurait  délayé  un  peu  de  poussière.  Jamais  cet 
exsudât  ne  présente  l'aspect  du  pus,  et  l'examen  microsco*- 
pique,  ainsi  qu'on  le  verra  plus  loin,  fait  constater  l'absence 
ou  tout  au  moins  l'extrême  rareté  des  leucocytes  dans  ce  pro- 
duit ;  il  s'agit  probablement  d'une  hypersécrétion  locale  de 
la  muqueuse.  L'arrière-cavité  des  fosses  nasales,  le  larynx 
présentent  des  lésions  en  tous  points  analogues  :  gonflement 
extrême  de  la  muqueuse,  tuméfaction  de  l'épiglotte,  de  la 
région  aryténoîdienne,  recouvertes  du  même  exsudât  glai- 
reux. Il  est  à  peine  besoin  de  faire  remarquer  que  ces  lésions 
anatomiques  expliquent  facilement  la  surdité,  l'aphonie,  le 
mal  de  gorge  si  pénible  pour  le  malade. 

Le  poumon  est  toujours  altéré,  et  cette  observation  est 
conforme  à  celles  de  Murchison,  qui  a  dit  que  dans  aucune 
autre  maladie  infectieuse  les  lésions  pulmonaires  n'étaient 
aussi  marquées  et  aussi  fréquentes.  A  un  examen  superficiel 
les  lésions  pulmonaires  présentent  l'aspect  de  la  congestion 
hypostatique  ;  mais  si  on  se  livre  à  un  examen  attentif  on 
constate  bientôt  que  ces  altérations  n'ont  rien  de  commun 
avec  l'hypostase;  tout  d'abord  il  est  très  fréquent  de  voir  des 
lésions  unilatérales  ;  d'autre  part  dans  de  nombreux  cas,  les 
bases  des  poumons  sont  indemnes,  tandis  que  la  lésion  siège 
aux  sommets.  Ce  fait  a  déjà  été  reconnu  par  Murchison, 
d'après  lequel  dans  près  de  la  moitié  des  cas  c'est  le  sommet 
du  poumon  qui  est  frappé.  Il  n'y  a  d'ailleurs  aucune  règle 
pour  la  distribution  des  foyers  pulmonaires  ;  leur  nombre, 
leur  étendue,  leur  siège  sont  des  plus  .variables  :  tantôt 
uniques,  tantôt  multiples,  ils  sont  soit  diffus,  soit  nettement 
localisés  sous  forme  de  noyaux.  Ces  foyers,  quelle  que  soit 
leur  nature,  ne  ressemblent  en  rien  à  la  congestion  hypo- 
statique de  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple,  laquelle  est  ordi- 
nairement bilatérale,  siège  toujours  aux  bases  et  ne  diffère 
suivant  les  cas  que  par  l'étendue  et  l'intensité  de  la  lésion. 
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Mais  il  y  a  encore  d'autres  différences  ;  ces  foyers  pulmonaires 
ne  sont  cei*tainement  pas  constitués  par  de  la  congestion 
simple;  ils  ont,  en  effet,  une  couleur  foncée,  brun-chocolat, 
d'apparence  hémorrhagique,  se  rapprochant  quelquefois  de 
l'aspect  des  infarctus  hémoptoïques  ;  ils  gagnent  rapidement 
le  fond  de  l'eau  :  c'est  donc  beaucoup  plutôt  à  une  forme 
particulière  de  pneumonie  qu'à  une  congestion  pulmonaire 
qu'on  a  affaire  ;  cette  pneumonie  ne  ressemble  d'ailleurs  en 
rien  à  la  pneumonie  fibrineuse  et  l'examen  microscopique 
que  nous  en  donnons  plus  loin  est  conforme  à  ce  que  nous 
enseigne  l'examen  à  Tceil  nu.  Jamais  nous  n'avons  observé 
rien  d'analogue  à  l'hépatisation  grise  ou  à  la  broncho-pneu- 
monie suppurée.  Les  plèvres  nous  ont  paru  saines  ;  Murchison 
avait  déjà  noté  la  rareté  des  lésions  pleurales  à  côté  de  la  fré- 
quence extrême  des  lésions  pulmonaires. 

En  résumé,  on  peut  considérer  comme  caractéristiques 
les  lésions  pharyngées,  laryngées  et  les  foyers  pulmonaires 
qui  méritent  vraiment  le  nom  spécial  de /^n^umonte  tt/phiqtie. 

III 

Dans  ces  divers  organes  nous  avons  cherché  à  isoler  des 
micro-organismes.  Le  sang  recueilli  dans  le  cœur  est  reste 
stérile,  comme  pendant  la  vie,  excepté  dans  les  cas  où,  l'au- 
topsie  étant  faite  plus  tardivement,  les  tubes  de  cultures  se 
sont  peuplés  de  colonies  de  bactérium  coli  commune  \  Les 
organes  splanchniques  (foie,  rate,  reins)  nous  ont  également 
donné  des  résultats  négatifs,  sauf  dans  les  cas  où  ces  organes 
portaient  des  infarctus  ;  nous  avons  alors  trouvé  un  micro- 
organisme que  nous  allons  maintenant  étudier  avec  plus  de 
détails  et  qui  existe  communément  dans  les  lésions  pharyn- 
gées et  pulmonaires. 

En  procédant  par  piqûre  avec  l'aiguille  de  platine  nous 

i .  Ce  que  nous  venons  de  dire  pour  le  sang  s'applique  également  aux  ▼is« 
cères  ;  la  puUulation  du  coli-bacille  est  telle  que,  au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
l'isolement  du  microbe  du  typhus  devient  laborieux,  même  en  partant  des  organes 
dans  lesquels  il  est  très  abondant.  Il  y  a  donc  intérêt  k  faire  les  autopsies  aussi- 
têt  que  possible  sous  peine  de  faire  des  recherches  qui  pourraient  demeurer 
infructueuses. 
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avons  pu  isoler  dans  les  foyers  pulmonaires  un  micro-orga- 
nisme spécial  qui  y  était  tellement  prédominant  que  la  plupart 
du  temps  nous  avons  obtenu  une  culture  pure  d'emblée.  Ce 
micro-organisme  qui  affecte  la  disposition  d'un  diplocoque  a 
été  trouvé  par  nous  dans  toutes  les  autopsies  que  nous  avons 
faites;  il  existait  également  avec  une  extrême  abondance 
dans  l'expectoration  des  malades  et  dans  ces  exsudats  glai- 
reux que  nous  avons  déjà  décrits  sur  le  pharynx  ;  l'ensemen- 
cement direct  de  Texsudat  nous  a  parfois  donné  une  culture 
pure  d'emblée  de  ce  même  micro-organisme.  L'examen  histo- 
logique  des  crachats  nous  a  d'ailleurs  permis  de  constater 
plusieurs  faits  du  plus  haut  intérêt  :  l'absence  complète  de 
fibrine,  de  globules  sanguins,  de  pus  ;  ils  ne  sont  composés 
en  réalité  que  de  mucus  dans  lequel  nagent  quelques  cellu- 
les épithéliales  et  d'innombrables  diplocoques  ;  ceux-ci  sont 
tantôt  isolés,  tantôt  réunis  deux  par  deux  comme  une  sorte 
de  tétragène  ;  tantôt  plusieurs  diplocoques  sont  placés  bout  à 
bout  ou  sont  disposés  en  grappes,  donnant  l'aspect  de 
pseudo-streptocoques  ou  de  pseudo-staphylocoques,  suivant 
l'heureuse  expression  de  M.  Combemale,  qui  a  fait  la  même 
constatation  après  nous.  11  est  inutile  d'ajouter  que  dans 
certains  cas  ces  exsudats  contiennent  d'autres  microbes  ; 
mais  le  nombre  en  est  toujours  très  restreint  en  comparaison 
de  celui  des  diplocoques. 

Le  microbe  que  nous  avons  ainsi  isolé  se  présente  sous 
la  forme  d'un  diplocoque,  ordinairement  assez  ténu  dans  les 
organes,  un  peu  plus  gros  dans  les  cultures  ;  il  y  a  d'ailleurs 
des  variations  dans  le  volume  du  microbe  suivant  les  indi- 
vidus, suivant  les  milieux  de  culture  employés.  En  réalité, 
sa  morphologie  est  constante,  tandis  que  dans  le  même  point 
d'une  préparation  son  volume  semble  assez  variable.  Sa 
recherche  est  facile,  car  il  jouit  de  la  propriété  de  bien  se 
colorer  par  les  couleurs  d'aniline  et  spécialement  par  la 
méthode  de  Gram.  Dans  le  sang  le  diplocoque  apparaît 
entouré  d'une  petite  capsule,  moins  importante  que  celle  du 
pneumocoque  ;  ce  caractère  disparaît  dans  les  cultures. 

Nos  tentatives  de  culture  ont  été  relativement  faciles  ;  car 
il.  se  trouve  que  le  microbe  pousse  bien  sur  les  milieux  de 
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culture  usuels  :  bouillon,  gélose,  gélatine,  lait,  pomme  de 
terre.  Mais  il  faut  remarquer  de  suite  que  le  développement 
ne  se  fait  bien  qu'à  une  température  assez  élevée,  et  pour 
avoir  une  culture  rapide  et  abondante  il  faut  de  toute  néces- 
sité que  les  cultures  soient  placées  à  Tétuve  à  une  tempéra- 
ture supérieure  à  30^.  C'est  vers  37*  ou  38*  que  parait  être  son 
optimum.  Ainsi,  tandis  que,  au  bout  de  vingt-quatre  heures 
d'incubation  à  l'étuve,  les  tubes  présentent  un  développement 
très  accentué,  les  cultures  en  gélatine  placées  à  la  tempéra- 
ture du  laboratoire  avaient  encore  un  développement  très 
pauvre  au  bout  de  huit  jours,  et  cependant  à  l'époque  de 
nos  recherches  (été  1893)  la  température  moyenne  dépassa 
presque  tous  les  jours  vingt  degrés. 

C'est  dans  les  cultures  en  bouillon  que  le  diplocoque  se 
présente  avec  des  caractères  qui  se  rapprochent  le  plus  de 
ceux  qu'on  constate  dans  les  organes.  Il  s^y  présente  toujours 
à  l'état  de  diplocoques  parfaitement  isolés  et  jamais  en  amas 
ni  en  chaînettes,  ce  qui  le  distingue  des  staphylocoques  con- 
nus en  pathologie  humaine.  Le  bouillon  se  trouble,  mais 
d^une  façon  peu  intense,  sous  l'influence  du  développement 
du  micro-organisme  ;  ce  trouble  léger  présente  son  maximum 
dans  les  premiers  jours  de  la  culture  ;  au  delà  du  quatrième 
jour  il  tend  à  diminuer  et  petit  à  petit  le  bouillon  s'éclaircit, 
tandis  que  les  micro-organismes  gagnent  peu  à  peu  le  fond 
du  tube  où  ils  forment  un  dépôt  floconneux,  gris-jaunfttre, 
qui  parait  visqueux  ;  en  agitant  le  tube  on  détermine  un  tour- 
noiement en  masse  de  ce  dépôt  qui  ne  se  mélange  que  très 
imparfaitement  au  bouillon.  Lorsque  la  culture  se  fait  dans 
un  ballon  et  présente  une  large  surface  exposée  à  l'air,  les  ca- 
ractères généraux  de  la  culture  restent  les  mêmes,  mais  il 
semble  se  former  un  très  léger  voile  à  la  surface  et  un  dépôt 
pulvérulent  le  long  des  parois  du  vase,  également  adhérent  et 
difficile  à  détacher. 

Sur  la  gélose  la  culture  du  diplocoque  est  vraiment  carac- 
téristique ;  au  bout  de  vingt-quatre  heures  d'étuve  la  culture 
se  présente  sous  forme  d*une  ligne  large  de  quelques  milli- 
mètres à  peine,  d'une  couleur  blanche  sur  les  bords  et  légè- 
rement jaunâtre  au  centre;  le  jour  suivant  la  couleur  jaune 
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de  la  culture  va  en  s'accentuant  de  plus  en  plus,  si  bien  qu'au 
bout  de  quarante-huit  heures  elle  a  pris  une  couleur  orangée 
des  plus  nettes. 

L'étude  des  propriétés  chromogènes  prête  à  quelques 
considérations  intéressantes.  Il  n'y  a  pas  toujours  identité 
dans  la  teinte  des  cultures  données  par  des  malades  diffé- 
rents ;  tandis  que  les  unes  ont  une  teinte  jaune  orangée  des 
plus  accentuées,  d'autres  présentent  une  teinte  analogue, 
mais  plus  paie;  d'une  façon  générale  la  culture  possède  assez 
bien  la  couleur  du  staphylocoque  doré. 

L'âge  de  la  culture  influe  également  sur  la  faculté  chro- 
mogëne  du  microbe.  Lorsque  la  culture  a  plusieurs  jours 
d'existence,  la  croissance  s'arrête  sans  s'éloigner  notablement 
de  la  strie  d'inoculation  ;  mais  la  couleur  n'est  pas  uniforme  ; 
la  place  où  a  passé  l'aiguille  est  colorée  en  jaune  franc,  les 
bords  festonnés  sont  restés  blancs  :  cet  aspect  si  particulier 
nous  avait  fait  croire  d'abord  à  l'impureté  des  cultures  ;  mais 
une  série  de  purifications  et  d'isolements  successifs. nou?  a 
montré  que  quelle  que  soit  la  portion  ensemencée,  colonie 
blanche  ou  colonie  jaune,  on  obtenait  toujours  une  culture 
jaune  au  début,  présentant  au  bout  de  quelques  jours  un  liseré 
blanc  sur  les  bords. 

Nous  devons  noter  que  dans  uu  cas  les  premiers  ensemen- 
cements avaient  donné  une  culture  plus  pâle  que  les  autres; 
puis  la  teinte  de  cette  culture  a  été  en  s  accentuant  dans  les 
cultures  suivantes,  si  bien  que  cet  échantillon  est  devenu  un 
des  plus  colorés  que  nous  possédions. 

À  quoi  sont  dues  ces  variations  de  la  puissance  chromo- 
gène ?  peut-être  à  de  légères  variations  dans  la  composition 
des  milieux  de  culture?  En  tout  cas,  c'est  un  exemple  de  plus 
du  peu  de  solidité  du  caractère  spécifique  tiré  de  la  couleur 
des  cultures,  et  ilnous  semble  que  les  observateurs  qui  étudie- 
ront après  nous  la  bactériologie  du  typhus  devront  tenir 
compte  de  ces  variations  parfois  assez  grandes  dans  l'aspect 
des  cultures. 

Indépendamment  des  propriétés  chromogènes  un  peu 
variables,  les  cultures  présentaient  un  ensemble  de  caractères 
communs  :  la    culture    était   épaisse,    saillante,    luisante, 
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comme  glacée,  ne  dépassant  pas  de  beaucoup  la  strie  d'ense- 
mencement; les  bords  étaient  légèrement  sinueux,  festonnés. 

Sur  pomme  de  terre  le  microbe  se  développe  avec  des 
caractères  analogues  a  ceux  que  Ton  note  sur  gélose;  mais 
le  développement  y  est  à  la  fois  plus  pauvre  et  plus  lent;  le 
microbe  conserve  ses  propriétés  chromogènes. 

Ensemencé  par  piqûre  dans  des  tubes  de  gélatine  placés  à 
la  température  du  laboratoire  (18  à  20°),  le  microbe  ne  se 
développe  qu'au  bout  de  plusieurs  jours  ;  on  note  alors  une 
peptonisation  lente  de  la  gélatine  le  long  de  la  strie  d'en- 
semencement; la  zone  de  liquéfaction  forme  vers  le  huitième 
jour  une  sorte  d'entonnoir,  au  fond  duquel  on  voit  la  culture 
floconneuse  et  jaunâtre. 

Le  lait  est  coagulé  ;  il  ne  se  colore  pas  en  jaune  ;  il  devient 
très  acide;  le  précipité  une  fois  formé  ne  se  redissout  pas. 

Sur  Talbumine  de  Tœuf  coagulée  par  la  chaleur  le  diplo- 
coque  pousse  avec  ses  propriétés  chromogënes  ;  mais  ce  déve- 
loppement est  très  lent  et  très  imparfait  ;  les  cultures  sont 
maigres.  Sur  Talbumine  du  blanc  d'œuf  recueillie  purement 
et  non  coagulée  nous  n'avons  pu  constater  aucun  développe- 
ment. Il  semble  que  les  milieux  albumineux  naturels  sont 
impropres  à  la  culture  de  ce  microbe  ;  ce  fait  pourrait  expli- 
quer dans  une  certaine  mesure  pourquoi  le  milieu  sanguin 
est  ordinairement  stérile. 

Nous  avons  tenté  de  cultiver  ce  microbe  en  dehors  du 
contact  de  Toxygène  de  l'air  ;  dans  ces  conditions  son  déve- 
loppement est  à  peu  près  nul. 

Le  diplocoque  est  un  être  fort  résistant  ;  il  supporte  bien 
des  températures  assez  élevées  ;  nous  avons  pu  laisser  des 
cultures  pendant  plusieurs  jours  aux  environs  de  42%  sans 
que  le  développement  parût  ralenti,  ni  les  propriétés  chan- 
gées en  quoi  que  ce  soit.  Le  vieillissement  ne  paraît  pas  non 
plus  avoir  une  influence  appréciable  sur  la  vitalité  du  micro- 
organisme; et  ce  fait  prend  une  grande  importance  au  point 
de  vue  étiologique.  Nous  avons  pu,  en  efiFet,  réensemencer 
au  bout  de  plusieurs  mois  des  cultures  qui  s'étaient  dessé- 
chées à  l'étuve  et  au  contact  de  l'air,  sans  que  la  virulence  et 
la  vitalité  du  microbe  aient  paru  atteintes.  Le  fait  que  ce 
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micro-organisme  s'accommode  si  facilement  d'une  tempéra- 
ture élevée  semble  bien  indiquer  qu'on  a  affaire  à  un  microbe 
pathogène  plutAt  qu'à  un  microbe  saprogène. 

IV 

Et  de  fait  notre  diplocoque  est  pathogène  pour  les  lapins 
et  pour  les  cobayes  ;  mais  pour  ces  derniers  les  troubles 
pathologiques  sont  différents  suivant  le  mode  d'inoculation. 

L'injection  intra-veineuse  d'une  émulsion  un  peu  dense 
d'une  culture  du  microbe  typhique  provoque  chez  le  lapin  une 
septicémie  aiguë,  sans  symptômes  bien  caractérisés  si  ce  n'est 
un  peu  de  diarrhée  et  une  notable  élévation  thermique;  la 
mort  arrive  au  bout  de  vingt-quatre  heures;  on  constate  à 
l'autopsie  une  congestion  des  différents  viscères.  L'ensemen- 
cement du  sang  recueilli  au  moment  de  la  mort  donne  une 
culture  identique  à  la  culture  originelle,  mais  ayant  une  crois- 
sance plus  lente  :  il  semble  que  ce  court  passage  dans  le  sang 
ait  déjà  affaibli  les  facultés  végétatives  du  microbe.  Lorsque 
Ton  injecte  dans  la  veine  de  l'oreille  du  lapin  une  dose  mas- 
sive (10  à  20  centimètres  cubes)  de  bouillon  dans  lequel  le 
microbe  a  végété  pendant  une  quinzaine  de  jours,  le  lapin 
succombe  au  bout  de  trente-six  ou  de  quarante-huit  heures 
à  une  septicémie  aiguë  ;  dans  ce  cas  l'ensemencement  du  sang 
recueilli  immédiatement  après  la  mort  donne  encore  des 
résultats  positifs. 

L'injection  intra-pulmonaire  devait  a  priori  donner  des 
résultats  comparables  jusqu'à  un  certain  point  à  ce  que  l'on 
observe  chez  l'homme.  En  effet,  si  l'on  injecte  un  centimètre 
cube  et  demi  du  bouillon  de  culture  dans  le  parenchyme  pul- 
monaire, on  provoque  une  série  d'accidents  morbides  qui  se 
terminent  par  la  mort;  celle-ci  survient  du  6*  au  12®  jour. 

Les  premiers  jours  l'animal  cesse  de  manger  et  il  est  nota- 
blement dyspnéique  ;  il  n'a  pas  de  diarrhée  ;  ses  conjonctives 
sont  injectées  pendant  plusieurs  jours  de  suite  ;  la  température 
s'élève,  elle  atteint  et  dépasse  parfois  même  41^^,5;  on  note  un 
amaigrissement  rapide  qui  atteint  jusqu'au  quart  du  poids 
primitif  de  l'animal.  Vers  le  4**,  8®,  ou  6«  jour  on  trouve  un 
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foyer  soufflant  dans  le  poumon  inoculé  avec  des  râles  dissé- 
minés ;  les  jours  suivants  le  lapin  devient  de  plus  en  plus 
dyspnéique;  il  reste  immobile  et  il  succombe  après  avoir  eu 
la  diarrhée  pendant  deux  ou  trois  jours.  La  mort  la  plupart  du 
temps  est  causée  par  une  syncope. 

A  l'autopsie,  on  ne  constate  rien  au  péritoine  ;  la  rate  est 
normale  ou  un  peu  augmentée  de  volume  ;  le  foie,  légèrement 
congestionné,  présente  dans  certains  cas  quelques  rares 
infarctus.  Les  reins  sont  très  augmentés  de  volume,  par- 
semés d'infarctus;  Turine  renfermée  dans  la  vessie  contient 
de  nombreux  diplocoques.  Dans  le  thorax,  on  note  du  côté 
inoculé  une  pleurésie  séro-fibrineuse,  avec  sérosité  teintée, 
répartie  dans  des  logettes  cloisonnées  par  des  brides  fibri- 
neuses  peu  résistantes.  Le  poumon  est  rouge  et  compact  ; 
il  gagne  rapidement  le  fond  de  Teau.  L'autre  poumon  est 
congestionné.  Le  péricarde  présente  un  exsudât  très  abondant, 
composé  de  villosités  fibrineuses  sans  liquide,  blanc,  villeux, 
contenant  à  un  examen  rapide  une  énorme  quantité  de  diplo- 
coques; dans  un  cas  il  y  eut  un  infarctus  miliairc  du  cœur; 
l'endocarde  était  sain.  Une  fois  nous  avons  rencontré  une 
arthrite  du  genou;  l'articulation  était  plus  que  triplée  de 
volume,  contenant  une  sorte  de  mastic  grisâtre,  analogue  à 
du  caséum,  dans  lequel  le  microscope  ne  révélait  pas  trace 
de  pus.  La  lésion  n'était  pas  limitée  à  l'articulation,  car  le 
cartilage  était  profondément  altéré,  les  extrémités  osseuses 
elles-mêmes  étaient  très  sérieusement  atteintes  par  une  sorte 
d'ostéo-myélite  spéciale.  Le  sang  des  lapins  d'expérience, 
pendant  la  vie  de  l'animal  ou  aussitôt  après  sa  mort,  don- 
nait des  cultures  fertiles  lorsqu'il  était  recueilli  peu  de  temps 
après  l'inoculation;  si,  au  contraire,  on  attendait  plusieurs 
jours,  les  cultures  faites  avec  le  sang  restaient  stériles. 

Le  cobaye  est  moins  sensible  que  le  lapin  à  l'inoculation  du 
diplocoque;  l'injection  sous-cutanée  de  doses  de  cultures  suffi- 
santes pour  tuer  sûremement  le  lapin  ne  donne  lieu  ordinaire- 
ment  qu'à  une  petite  lésion  locale,  légèrement  douloureuse, 
qui  guérit  complètement  sans  suppurer  et  sans  s'ulcérer. 

L'inoculation  intra-péritonéale  ne  donne  lieu  qu'à  une 
élévation  insignifiante  de  la  température,  mais  l'animal  ne 
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succombe  pas.  Quant  à  rinoculation  intra-pulmonaire  elle 
provoque  habituellement  la  mort  ;  mais  encore  faut-il  injecter 
une  dose  assez  forte.  La  mort  survient  dans  un  temps  d'au- 
tant plus  court  que  la  quantité  de  culture  injectée  est  plus 
grande.  Les  phénomènes  observés  pendant  la  vie  sont  une 
élévation  thermique  considérable,  des  râles  pulmonaires,  du 
souffle  tubaire,  ordinairement  bilatéral,  une  perte  considé- 
rable de  poids  qui  atteint  le  quart  du  poids  primitif,  un  peu 
de  diarrhée  dans  les  derniers  jours.  A  Tautopsie,  on  trouve 
un  exsudât  pleural,  teinté  en  rouge,  mais  non  franchement 
hémorrhagique  ;  si  la  mort  a  été  très  rapide,  rien  à  signaler 
dans  les  viscères  :  la  rate,  le  foie,  les  reins  sont  simplement 
congestionnés.  Les  deux  poumons  présentent  des  foyers  de 
pneumonie  disséminés  ;  il  y  a  une  légère  exsudation  péricar- 
dique.  Lorsque  la  mort  arrive  plus  tardivement,  les  foyers  de 
pneumonie  sont  beaucoup  plus  importants  ;  il  y  a  exsudation 
pleurale  et  péricardique,  Kbrino-caséeuse,  très  abondante, 
mais  ne  renfermant  jamais  de  pus.  Dans  un  cas  nous  avons 
relevé  une  arthrite  tibio-tarsienne  avec  détritus  caséeux,  gri- 
sâtres, analogue  en  tous  points  â  celle  déjà  trouvée  chez  le 
lapin.  Cet  exsudât  articulaire,  examiné  sur  lamelles,  renferme 
beaucoup  de  diplocoques  et  n'est  pas  purulent.  Il  y  a  des 
infarctus  multiples  dans  les  divers  viscères. 

L'inoculation  intra-trachéale  n'a  pas  provoqué  la  mort  du 
cobaye;  elle  a  déterminé  une  dyspnée  très  intense,  des  foyers 
broncho-pneumoniques,  un  amaigrissement  considérable,  une 
élévation  thermique  :  tous  ces  phénomènes  ont  persisté  pen- 
dant plusieurs  jours,  après  quoi  l'animal  a  guéri. 

En  résumé,  l'inoculation  du  diplocoque  au  lapin  et  au 
cobaye  donne  des  résultats  qui  se  rapprochent  beaucoup  des 
faits  anatomiquos  observés  chez  l'homme.  Le  cobaye  est 
moins  sensible  que  le  lapin  à  l'action  de  ce  microbe.  C'est 
toujours  l'inoculation  intra-pulmonaire  qui  donne  les  lésions 
les  plus  nettes.  Il  faut  encore  faire  remarquer  l'absence  du 
microbe  dans  le  sang,  lorsqu'on  examine  ce  liquide  quelques 
jours  après  l'inoculation  et  en  rapport  avec  cette  donnée,  la 
stérilité  des  différents  organes,  lorsqu'il  n'y  a  pas  d'infarctus 
dans  les  parenchymes. 
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Le  lapin  est  moins  sensible  à  Taction  des  toxines  qu'à 
celui  des  microbes.  Les  phénomènes  observés  sont  différents 
suivant  qu'on  injecte  du  bouillon  filtré  à  la  bougie  ou  du  bouil- 
lon stérilisé  par  chauffage  discontinu  (trois  fois  pendant  une 
heure  à  vingt-quatre  heures  d'intervalle  aux  environs  de  63^). 
L'injection  intra-veineuse  de  10  centimètres  cubes  de  culture 
filtrée  à  la  bougie  ne  provoque  pas  une  élévation  thermique 
notable,  mais  rend  Tanimal  très  malade  :  il  y  a  diarrhée 
abondante  et  perte  rapide  de  poids.  Par  l'injection  de  la  même 
quantité  de  bouillon  stérilisé  par  la  chaleur,  l'animal  est 
moins  malade  en  apparence,  il  n'a  pas  de  diarrhée,  la  perte  de 
poids  est  minime,  mais  il  y  a  une  élévation  thermique  beau- 
coup plus  marquée.  Les  animaux  ne  succombent  pas;  après 
une  maladie  d'une  dizaine  de  jours,  ils  guérissent.  11  semble- 
rait donc  que  ce  soit  le  corps  de  la  cellule  microbienne  elle- 
même  qui  renferme  la  substance  thermogène. 


Avant  d'entrer  dans  le  détail  de  l'étude  des  lésions  histo- 
logiques,  quelques  points  doivent  être  particulièrement 
signalés  :  tout  d'abord  l'absence  complète  de  ptis  aussi  bien 
dans  le  poumon  que  dans  la  gorge  et  dans  les  lésions  secon- 
daires; puis  une  tendance  générale  à  l'hémorrhagie  dans  tous 
les  organes  sans  exception  ;  bien  que  à  Tœil  nu  on  ne  voie  pas 
de  foyers  hémorrhagiques  dans  les  parenchymes,  l'examen 
histologique  en  révèle  un  très  grand  nombre;  ces  foyers  sont 
de  petit  volume,  et  il  est  probable  que  la  nature  capillaire  du 
vaisseau  rompu  est  la  seule  cause  qui  empêche  de  les  distin- 
guer macroscopiquement.  Dans  les  coupes  où  il  n'existe  pas 
de  ces  hémorrhagies,  on  constate  une  surdistension  considé- 
rable de  tous  les  vaisseaux.  Les  hémorrhagies  cutanées  qui 
sont  une  des  caractéristiques  de  la  maladie  ressemblent  en 
cela  à  tout  ce  que  l'on  trouve  dans  les  organes  splanchniques. 

Les  lésions  ainsi  constatées  chez  l'homme  sont  très  ana- 
logues, ainsi  qu'on  le  verra,  aux  lésions  provoquées  expéri- 
mentalement chez  les  animaux. 

Les  altérations  du  poumon  humain  consiste  nt  essentielle- 
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ment  en  des  foyers  d'une  pneumonie  de  forme  anatomique 
tout  à  fait  spéciale,  méritant  bien  le  nom  de  pneumonie  typhi-» 
que  que  nous  proposons  pour  la  désigner.  Les  alvéoles  ne 
contiennent  jamais  de  fibrine,  les  leucocytes  y  sont  très  rares; 
mais  les  alvéoles  sont  remplis  d'un  exsudât  cellulaire  et  sou- 
vent de  globules  sanguins.  Les  cellules  qui  composent  Texsu- 
dat  sont  formées  en  majeure  partie  de  Tépithélium  pulmonaire 
proliféré  et  desquamé  ;  mais  beaucoup  de  cellules  ont  perdu 
leur   structure  physiologique;  en  effet,  un  grand  nombre 
d'entre  elles  ne  présentent  plus  de  noyaux  colorables,  et  aux 
lieu  et  place  du  protoplasma  on  trouve  une  série  de  vacuoles  ; 
ce  qui  reste  du  protoplasma  est  transformé  en  détritus  gra- 
nuleux, sans  structure  histologique.  Mais  ce  qui  est  très  par- 
ticulier c'est  l'abondance  extrême  du  sang  dans  les  alvéoles. 
Tous  les  vaisseaux,  gros  ou  petits,  sont  considérablement 
distendus,  si  bien  qu'en  certaines  places  on  a  un  peu  l'aspect 
d'une  tumeur  érectile.  Cette  distension  frappant  les  capillaires 
amène  la  transsudation  du  sang  dans  les  alvéoles;  en  certains 
points  on  peut  voir  ces  derniers  ayant  gardé  toutes  leurs 
parois  en  place  mais  complètement  remplis  de  sang,  soit  pur, 
soit  mélangé  à  une  quantité  d'exsudat  variable.  Quant  aux 
parois  alvéolaires  elles-mêmes,  si  elles  sont  restées  en  place, 
elles  sont  dépourvues  de  leur  structure  normale  ;  partout,  en 
effet,  l'épithélium  fait  défaut;  ce  qui  reste  de  la  paroi  est 
légèrement  dissocié  par  la  distension  des  capillaires  ;  mais  il 
n'y  a  pas  trace  d'infiltration  interstitielle  ;  on  n'y  colore  pas 
de  noyaux  embryonnaires. 

Au  milieu  de  cet  exsudai  il  est  facile  de  colorer  le  diplo- 
coque  par  la  méthode  de  Weigert;  il  s'y  présente  avec  les 
caractères  que  nous  lui  avons  décrits,  c'est-à-dire  la  plupart 
du  temps  en  diplocoques  isolés,  mais  souvent  aussi  en  amas 
de  formes  variées,  soit  en  fausses  chatnettes  de  quatre  ou  six 
grains,  soit  en  sorte  de  zooglées,  disposition  d'ailleurs  facile- 
ment explicable  par  une  certaine  viscosité  bien  évidente  dans 
les  cultures.  Le  diplocoque  ne  se  trouve  jamais  dans  les  parois 
alvéolaires,  ni  dans  les  vaisseaux,  et  lorsqu'il  est  en  contact 
avec  le  sang,  c'est  toujours  dans  les  hémorrhagies  alvéolaires. 
La  plupart  du  temps  il  est  libre  entre  les  cellules,  quelquefois 
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il  semble  déposé  à  leur  surface,  mais  il  n'est  jamais  contenu 
dans  leur  intérieur.  Les  effractions  vasculaires  que  nous 
avons  vues  si  fréquentes  dans  le  poumon  rendent  bien  compte 
de  la  migration  des  micro-organismes  et  expliquent  comment 
ils  peuvent  former  dans  des  organes  lointains  des  infarctus 
ou  des  hémorrhagies. 

Les  lésions  du  larynx  ne  sont  pas  non  plus  des  lésions 
d'inflammation  ordinaire.  En  effet,  s'il  y  a  un  gonflement 
notable  du  tissu  de  la  muqueuse  laryngienne,  il  n'y  a  rien  qui 
puisse  être  comparé  à  l'inflammation  de  cette  membrane,  ni 
infiltration  embryonnaire,  ni  dégénérescence  épithéliale. 
Seule  la  distension  vasculaire  contribue  à  l'augmentation  de 
volume  ;  mais  toute  la  surface  de  l'organe  est  tapissée  par 
l'cxsudat  que  nous  avons  déjà  décrit  et  qui  est  suffisamment 
adhérent  pour  que  nous  ayons  pu  en  faire  des  coupes  atte- 
nant à  la  muqueuse,  bien  différent  cependant  d'un  exsudât 
diphtérique.  Les  micro-organismes  sont  disposés  en  extrême 
abondance  dans  cet  exsudât  ;  nous  n'en  avons  pu  trouver  un 
seul  dans  l'épaisseur  même  de  la  muqueuse.  Rappelons  encore 
une  fois  que  cet  exsudât  ne  renferme  ni  fibrine,  ni  leucocytes, 
mais  qu'il  est  surtout  constitué  par  du  mucus  concret. 

La  rate,  nous  l'avons  dit,  est  ordinairement  augmentée  de 
volume  dans  le  typhus.  L'étude  des  lésions  histologiques 
montre  que,  pour  une  grande  part  tout  au  moins,  ce  gonfle- 
ment doit  être  attribué  à  la  distension  extrême  des  vaisseaux 
de  l'organe.  En  certains  points  même,  comme  nous  l'avons 
déjà  signalé,  cette  surdislension  a  amené  des  suffusions  san- 
guines, et  sur  la  plupart  des  coupes  on  trouve  des  places  où 
la  structure  de  la  rate  a  complètement  disparu  pour  faire 
place  à  de  petits  lacs  sanguins,  abords  non  limités,  se  perdant 
insensiblement  dans  le  parenchyme  ambiant.  Dans  les  points 
où  il  n'y  a  pas  d'hémorrhagies,  on  voit  les  veines  et  les  arté- 
rioles  dans  un  extraordinaire  état  de  surdistension.  Nous 
n'avons  pu  colorer  dans  nos  coupes  des  diplocoqucs,  et  nous 
rappellerons  que  les  cultures  faites  avec  cet  organe  sont 
restées  stériles.  Nous  avons  également  signalé  la  fréquence 
assez  grande  des  infarctus  ;  dans  les  points  où  ces  lésions 
étaient  constatées,  le  tissu  était  désorganisé,  comme  il  est 
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d'usage  dans  tout  infarctus  récent  et  on  a  pu  alors  colorer  en 
ces  places  de  très  nombreux  microbes,  et  faire  des  prises  de 
culture  qui  se  sont  toutes  montrées  fertiles. 

Le  foie  ne  nous  a  guère  présenté  de  lésion  histologique 
digne  d'être  spécialement  notée,  si  ce  n'est  quelques  infarctus 
et  des  altérations  cellulaires  analogues  à  celles  qu'on  a  déjà 
décrites  dans  d'autres  grandes  infections,  telles  que  le  cho- 
léra ou  la  diphtérie,  et  qui  consistent  en  une  sorte  de  dégéné- 
rescence vacuolaire  du  protoplasma  de  la  cellule  hépatique. 

Les  altérations  rénales  sont  constantes  dans  le  typhus 
exanthématique  ;  elles  sont  assez  complexes  ;  car  d'une  part 
elles  représentent  le  type  qu'on  est  habitué  à  rencontrer  dans 
les  néphrites  infectieuses  banales,  d'autre  part  il  s'y  ajoute 
quelques  détails  spéciaux  au  typhus.  Laissant  de  côté  les 
infarctus  qui  s'observent  assez  souvent  dans  le  rein,  ce  qui 
frappe  c'est  la  distension  vasculaire  extrême,  lésion  qui  est 
également  ici  suivie  d'hémorrhagies  ;  celles-ci  se  font  en  des 
points  différents  :  tantôt  elles  existent  sous  forme  d'infiltra- 
tion sanguine  entre  les  tubes  contournés,  tantôt,  au  con- 
traire, elles  occupent  les  glomérules  :  certains  de  ces  derniers 
sont  refoulés,  aplatis  même  par  l'épanchement  sanguin. 
Malgré  cela  on  ne  rencontre  pas  souvent  du  sang  dans  Tinté- 
rieur  même  des  tubes  urinifères  ;  ceux-ci  présentent  des  alté- 
rations épi  théliales,  dégénérescence  cellulaire  aboutissant  à 
une  mortification  et  h  une  chute  de  l'épithélium  dans  la 
lumière  du  canal.  Toutes  ces  lésions  expliquent  facilement 
Talbuminurie  qui  est  si  constante  chez  les  typhiques.  Dans  les 
tubes  urinifères,  dans  les  hémorrhagies^  nous  n'avons  pu  colo- 
rer de  diplocoques  ;  mais  ceux-ci  étaient  toujours  en  extrême 
abondance  dans  les  points  qui  correspondaient  aux  infarctus. 

11  nous  reste  à  parler  des  altérations  cutanées.  Or  à  un 
point  de  vue  général  les  lésions  de  la  peau  sont  en  tous  points 
comparables  à  celles  des  viscères ,  c'est  ce  qui  ressort  claire- 
ment de  l'étude  histologique  d'une  tache  exanthématique. 
A  ce  niveau,  ce  qui  domine,  c'est  la  surdistension  vasculaire 
considérable  ;  à  un  premier  degré  il  n'y  a  que  de  la  dilatation 
des  vaisseaux;  plus  tard,  lorsque  les  taches  deviennent  pété- 
chîales,  il  y  a  véritablement  hémorrhagie.  Ces  deux  phases 
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anatomiques  correspondent  d'ailleurs  à  ce  qui  est  observé 
chez  le  malade  ;  les  taches  étant  d'ahord  rosées  et  s'effaçant 
sous  la  pression  du  doigt  deviennent  plus  tard  purpuriqucs 
et  persistantes.  Il  nous  a  semblé  que  la  localisation  de  cette 
tache  exanthématique  se  fait  au  niveau  et  à  la  face  profonde 
des  glandes  sébacées;  souvent»  en  effet,  en  y  regardant  de 
près,  on  peut  constater  qu'un  poil  occupe  le  centre  de  la 
tache.  La  glande  elle-même  n'est  nullement  altérée  dans  su 
structure,  et  Thémorrhagie,  quand  elle  se  produit,  au  lieu  de 
tendre  vers  l'intérieur  de  la  glande,  semble,  au  contraire, 
s'en  éloigner  pour  gagner  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 
Toutes  les  couches  de  la  peau,  en  effet,  semblent  parfaitement 
intactes  au  niveau  de  la  tache  ;  le  dei*me,  l'épiderme  ont  leur 
structure  normale;  il  semble  seulement  qu'en  certaines 
places  il  y  ait  une  légère  augmentation  dans  le  pigment  de 
la  couche  de  Malpighi  ;  peut-être  cette  pigmentation  répond- 
elle  à  la  congestion  du  tissu,  à  la  première  phase  du  déve- 
loppement de  la  tache  exanthématique.  L'hémorrhagie  est 
donc  située  profondément,  à  la  limite  du  derme  et  de  l'hypo- 
derme  ;  elle  s'étale  d'une  façon  irrégulière  en  s'infiltrant  entre 
les  divers  faisceaux  de  tissu  conjonctif  avoisinant;  cette 
hémorrhagie  se  fait  en  nappe.  Il  nous  a  été  impossible  de 
saisir  les  lésions  vasculaires  qui  amènent  cette  sùffusion  san- 
guine; il  est  probable  qu'elle  est  due  ici,  comme  dans  les 
autres  organes,  à  la  surdistensiôn  capillaire. 

La  recherche  des  microbes  au  niveau  des  taches  nous  a 
permis  d'en  constater  l'existence  dans  un  petit  nombre  de 
coupes  ;  mais  cette  recherche  a  été  des  plus  laborieuses  ;  il  a 
fallu  passer  en  revue  do  très  nombreuses  préparations  avant 
d'arriver  à  faire  cette  constatation.  Le  diplocoque  aperçu 
dans  la  peau  s'y  présentait  avec  les  caractères  que  nous  lui 
avons  trouvés  dans  le  sang;  et,  de  fait,  on  ne  le  rencontrait 
qu'au  niveau  de  l'hémorrhagie.  Rappelons  qu'il  y  est  très 
ténu,  comme  cadavérisé;  son  extrême  rareté  dans  la  lésion 
cutanée,  sa  vitalité  très  probablement  amoindrie  expliquent 
d'une  manière  satisfaisante  l'échec  des  cultures  ensemencées 
avec  du  sang  puisé  à  ce  niveau. 

L'exposé  des  lésions  histologiques  provoquées  expérimen- 
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talement  chez  les  animaux  ne  nous  occupera  pas  longtemps; 
en  effet,  la  plupart  des  altérations  constatées  se  rapprochent 
beaucoup  de  celles  de  Thommc.  Nous  n'aurons  à  faire  res- 
sortir ici  que  les  points  qui  rapprochent  plus  spécialement  le 
typhus  expérimental  du  typhus  humain  et  les  différences 
inhérentes  sans  doute  à  l'espèce  animale.  Ce  qui  est  le  plus 
frappant  dans  toutes  les  lésions  expérimentales,  c'est  l'exces- 
sive distension  des  vaisseaux;  il  semble  que  le  microbe  du 
typhus  sécrète  un  poison  qui  a  une  action  vaso-dilatatrice 
des  plus  marquées. 

L'étude  du  sang  faite  aussi  bien  pendant  la  vie  qu'après 
la  mort  ne  permet  pas  d'y  constater  le  microbe,  sauf  lorsque 
l'inoculation  a  été  faite  directement  dans  le  système  vascu- 
laire  et  que  l'examen  a  été  pratiqué  très  peu  de  temps  après 
l'inoculation.  Au  contraire,  dans  les  lésions  (exsudats  pleu- 
raux, péricardiques,  pulmonaires,  infarctus  divers),  il  est  très 
abondant;  faisons  remarquer  seulement  que  dans  les  alvéoles 
pulmonaires,  le  diplocoque  est  d'ordinaire  en  bien  moindre 
quantité  que  dans  les  lésions  similaires  de  l'homme;  on  l'y 
trouve  toujours,  mais  sa  recherche  demande  de  l'attention. 
Quant  aux  lésions  histologiques  elles-mêmes,  quelques  points 
sont  à  remarquer.  Dans  la  pneumonie  typhique  expérimentale, 
c'est  le  processus  alvéolaire  qui  paraît  le  plus  intense  ;  mais 
les  lésions  pariétales  sont  assez  accentuées;  on  peut  constater 
entre  autres  un  état  vacuolaire  de  beaucoup  de  cellules  du  tissu 
pulmonaire.  Quanta  la  dilatation  vasculaire,  elle  est  considéra- 
ble; mais  nous  ne  l'avons  pas  vue  aller  jusqu'à  l'hémorrhagîe. 

Chez  les  animaux,  l'organe  qui  est  incontestablement  le 
plus  altéré,  c'est  le  rein;  en  cela  d'ailleurs  le  typhus  expéri- 
mental se  rapproche  encore  beaucoup  du  typhus  humain. 
Outre  les  infarctus  qui  sont  beaucoup  plus  communs  que 
chez  l'homme,  les  lésions  portent  sur  Tépithélium  de  la  por- 
tion sécrétante,  lequel  subit  une  dégénérescence  telle  qu'on 
peut  s'étonner  à  bon  droit  de  voir  parfois  les  animaux  y 
survivre.  Cette  lésion  est  purement  épithéliale  et  elle  est  sans 
doute  assez  peu  profonde  pour  permettre  la  régénération 
ultérieure.  Les  autres  organes  n'ont  pas  présenté  de  lésions 
spéciales  et,  sauf  la  dilatation  vasculaire  déjà   si  souvent 
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notée,  n  oflFraient  pas  d'altération  notable  dans  leur  structure. 
Un  point  cependant  nous  parait  devoir  être  noté,  c'est 
l'abondance  des  exsudats  pleuraux  et  péricardiques  chez  nos 
animaux  d'expérience;  ces  lésions  sont  rares  chez  Thomme; 
mais  il  faut  remarquer  que  l'inoculation  iatra-pulmonaire  ne 
peut  guère  être,  effectuée  sans  léser  la  plèvre. 

VI 

Tel  est  Texposé  quelque  peu  sommaire  de  nos  recherches 
anatomiques  et  bactériologiques  sur  le  typhus.  Il  s'agit  main- 
tenant d'en  faire  ressortir  les  points  saillants  et  de  soumettre 
à  une  étude  critique  les  objections  déjà  faites  ou  qu'on  ne 
manquera  pas  de  nous  faire.  Les  résultats  auxquels  nous 
sommes  arrivés  nous  amènent  à  une  doctrine  rationnelle  de 
la  contagion  du  typhus. 

Parmi  les  objections  qui  peuvent  être  faites  à  l'idée  que 
nous  proposons  sur  le  mode  de  contagion  du  typhus,  et  des 
auteurs  autorisés  n'ont  pas  manqué  de  le  faire,  l'une  des  plus 
séduisantes  est  la  suivante.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  dit-on, 
les  lésions  pulmonaires  sont  fréquentes,  elles  sont  même 
souvent,  comme  étendue  apparente,  plus  considérables  que 
dans  le  typhus  exan thématique  ;  et  cependant  il  ne  viendra 
à  l'idée  de  personne  que  la  contagion  de  la  dothiénenlérîe  se 
fait  par  la  voie  broncho-pulmonaire;  si  cette  dernière  est 
acceptée  comme  possible,  elle  est  tout  au  moins  d'une  grande 
rareté.  De  prime  abord  et  à  un  examen  superficiel,  cet  argu- 
ment semble  triompher  victorieusement  de  la  doctrine  que 
nous  avons  les  premiers  défendue;  mais  si  on  se  livre  à  une 
analyse  minutieuse,  on  ne  tarde  pas  à  apercevoir  qu'elle  est 
un  peu  spécieuse.  La  science  médicale  s'établit  avec  des  obser- 
vations, avec  des  faits  et  non  avec  des  raisonnements.  Pour- 
quoi vouloir  toujours  faire  une  comparaison  entre  la  fièvre 
typhoïde  et  le  typhus  exanthématique  ?  Y  a-t-il  entre  ces  deux 
maladies  des  points  de  contact  si  nombreux  que  cette  compa- 
raison soit  légitime?  Est-ce  parce  que  le  praticien  qui  connaît 
le  typhus  seulement  par  la  lecture  des  livres  fait  souvent  une 
erreur  de  diagnostic?  Cette  façon  de  procéder  ne  soutient  pas 
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Texamen.  Rien  dans  ces  deux  grandes  infections  ne  peut 
servir  à  établir  un  point  de  comparaison,  ni  le  début,  ni  révo- 
lution morbide,  ni   les  processus   anatomo -pathologiques; 
n'était  la  stupeur,  on  peut  affirmer  qu'aucun  point  de  con- 
tact ne  saurait  être  établi  ;  et  ce  symptôme  lui-même  est-il  tel- 
lement spécial  à  la  dothiénenlérie  que  sa  présence  seule  doive 
trancher  un  diagnostic  hésitant?  N'y  a- t-il  pas  despneumonies, 
bien  légitimes  au  point  de  vue  anatomique,  des  rougeoles, 
des  scarlatines,  à  forme  typhoïde  ou  ataxo-adynamique  ?  C'est 
bien  plutôt  dans  les  lièvres  éruptives  qu'il  faudrait  chercher 
des  points  de  comparaison  avec  le  typhus  cxanthématique. 
L'argument  qui  consiste  à  faire  valoir  que  les  lésions  broncho- 
pulmonaires et  laryngo-pharyngées  du  typhus  n'ont  pas  de 
valeur,  puisque  dans  la  fièvre  typhoïde  elles  sont  aussi  fré- 
quentes et  cependant  ce  n'est  pas  par  cette  voie  que  s'in- 
troduit le  germe  morbide,  cet  argument  nous  semble  donc 
a  priori  bien  peu  solide.  Mais  entrons  dans  le  domaine  des 
faits.  Tout  d'abord,  est-il  vrai,  comme  on  tend  à  le  croire, 
que  les  lésions  des  voies  respiratoires  sont  aussi  communes 
dans  la  dothiénentérie  que  dans  le  typhus?  Pour  la  réponse  à 
cette  question,  on  ne  saurait  mieux  s'adresser  qu'àMurchison, 
qui  connaissait  bien  ces  deux  maladies.  Voici  une  phrase 
littéralement  traduite  dans  laquelle  il  expose  le  résultat  de 
ses  observations  :  «  Cette  condition  est  rarement  absente  et 
elle  est  certainement  beaucoup  plus  commune  qu'après  la 
mort  parles  aulres  maladies  qui  n'aflTectent  pas  primitivement 
le  poumon  ;  dans  beaucoup  de  cas  la  lésion  va  jusqu'à  com- 
plète consolidation,  si  bien  que  le  tissu  pulmonaire  ne  crépite 
plus  et  gagne  le  fond  de  l'eau.  »  Le  même  auteur  ajoute  plus 
loin  que  les  lésions  sont  souvent  unilatérales  et  la  plupartdu 
temps  au  sommet,  de  même  que  l'œdème  de  l'organe  qui  ac- 
compagne souventlacongestion.  Cette  lésion  de  couleur  choco- 
lat dans  son  degré  le  plus  intense,  laissant  échapper  par  la  pres- 
sion une  sérosité  roussâtre,  comparée  par  Murchison  à  du  vin 
de  Bordeaux,  située  très  souvent  au  sommet,  fréquemment 
unilatérale,  peut-elle  être  comparée  à  Thypostase  de  la  fièvre 
typhoïde,  où  nous  voyons  une  lésion  siégeant  aux  bases,  bilaté- 
rale, et  dont  un  fragment  va  assez  rarement  au  fond  de  l'eau  ? 
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Les  faits  se  chargent  de  répondre  ;  mais  Texamen  histo- 
iogique  nous  fournit  encore  un  nouvel  argument  ;  dans  une 
lésion  anatomique,  ce  n'est  pas  son  volume  et  sa  quantité 
qui  doivent  retenir  l'attention,  c'est  surtout  sa  qualité.  Telle 
lésion  importante  par  sa  grande  étendue  n'a  qu'un  intérêt 
étiologique  minime,  telle  autre,  restreinte  d'apparence,  une 
fausse  membrane  diphtérique,  par  exemple,  aura  une  valeur 
capitale.  Or,  au  point  de  vue  histologique  les  lésions  pulmo- 
naires du  typhus  sont  vraiment  spéciales  ;  cette  pneumonie 
particulière,  accompagnée  d'hémorrhagies  alvéolaires,  sans 
pus,  sans  fibrine,  a  un  cachet  propre  qui  ne  permet  pas  de  la 
confondre  avec  les  lésions  qu'on  tente  de  lui  comparer.  Les 
symptômes  pharyngés,  le  gonilement  de  la  muqueuse,  les 
exsudats  qu'on  y  trouve,  la  surdité,  l'aphonie,  la  dysphagie 
présentés  par  le  patient  ont  également  un  cachet  bien  person- 
nel, qui  permet  de  penser  que  c'est  bien  en  ces  points  que  se 
fait  l'inoculation  primitive. 

Une  seconde  objection  sérieuse  est  la  suivante  :  les  lésions 
pulmonaires  sont  des  infections  secondaires,  ce  sont  de  vul- 
gaires broncho-pneumonies  comme  on  en  trouve  si  souvent 
dans  les  maladies  infectieuses.  Cet  argument  a  un  peu  plus  de 
valeur  ;  mais  cependant  il  peut  encore  être  assez  facilement 
réfuté.  Les  infections  secondaires  survenant  au  cours  des 
pyrexies  ne  sont  jamais  des  phénomènes  initiaux  ;  elles  sur- 
viennent  d'ordinaire  au  cours  ou  au  décours  de  l'infection 
primordiale,  et  la  plupart  du  temps  ce  sont  des  phénomènes 
tardifs  ;  ces  infections  broncho-pulmonaires  secondaires  s'an- 
noncent par  une  recrudescence  des  symptômes  morbides,  et  il 
est  rare  qu'elles  ne  prennent  pas  l'allure  d'une  complication 
facile  à  reconnaître.  Le  typhus,  d'ailleurs,  n'échappe  pas  à 
cette  règle  générale;  il  a  aussi  ses  infections  secondaires  qui 
surviennent  au  moment  de  la  défervescence  ou  pendant  la 
convalescence  :  ce  sont  des  parotidites,  des  bronche-  pneu- 
monies, voire  des  pneumonies  vraies,  etc.  Mais  tout  autres 
sont  les  troubles  anatomiques  dont  nous  faisons  la  principale 
caractéristique  du  typhus  ;  ce  sont  des  phénomènes  contem- 
porains du  début  de  la  maladie  ;  les  autopsies  que  nous  avons 
pu  faire  à  une  période  très  rapprochée  de  la  première  ascen- 
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sion  thermique  nous  ont  montré  des  lésions  pulmonaires  déjà 
vieilles  de  plusieurs  jours.  D'ailleurs  les  phénomènes  pha* 
ryngés  sont  tellement  précoces  qu'ils  précèdent  souvent  le 
moment  où  le  malade  va  s'aliter.  M.  Sapelier  a  bien  voulu 
nous  dire  qu'à  Nanterre  plusieurs  de  ses  typhiques  s'étaient 
présentés  à  la  consultation  ne  se  plaignant  guère  d'autre  chose 
que  de  la  fièvre  et  du  mal  de  gorge.  En  tous  cas  cette  infection 
secondaire,  si  c'en  est  une,  présenterait  un  caractère  du  plus 
haut  intérêt  ;  car  elle  serait  causée  par  un  microbe  jusqu'ici 
tout  à  fait  inconnu  et  non  décrit  dans  les  nomenclatures  les 
plus  complètes.  D'autre  part,  il  faudrait  admettre  que  cette 
infection  secondaire  s'est  montrée  la  môme  chez  tous  les 
malades  que  nous  avons  observés,  bien  que  ceux-ci  n'aient 
pas  été  placés  dans  les  mêmes  salles.  Enfin  il  serait  très  cu- 
rieux que  dans  l'expectoration  de  tous  nos  malades  et  dans 
toutes  les  lésions  pulmonaires  nous  ayions  trouvé,  et  presque 
toujours  à  l'état  de  pureté,  le  même  microbe  avec  les  mêmes 
caractères.  Nous  rejetterons  donc  la  possibilité  d'une  infection 
secondaire  comme  cause  des  lésions  que  nous  avons  étudiées. 

On  pourrait  encore  nous  objecter  que  le  poumon  est  un 
organe  mal  choisi  pour  isoler  un  microbe  pathogène,  puisque 
par  le  fait  de  l'acte  respiratoire  il  peut  devenir  un  réceptacle 
pour  un  grand  nombre  de  micro-oi^anismes.  A  cela  il  est  aisé 
de  répondre  que  le  typhus  ne  serait  pas  la  première  maladie 
dans  laquelle  pareil  fait  est  constaté;  dans  la  pneumonie 
franche  aiguë  par  exemple,  l'unique  cause  des  accidents  gé- 
néraux est  une  lésion  exclusivement  pulmonaire  ayant  pour 
origine  un  microbe,  le  pneumocoque  cantonné  dans  le  pou- 
mon. Si  même  on  voulait  pousser  plus  loin  l'analyse  on  pour- 
rait faire  observer  que  le  début  brusque,  la  défervescence 
rapide  qui  sont  la  règle  dans  le  typhus  s'accordent  assez  bien 
avec  l'idée  d'une  infection  pulmonaire  primitive. 

En  conséquence,  nous  acceptons  que  les  lésions  initiales 
et  capitales  du  typhus  sont  celles  qui  frappent  la  gorge  et 
l'appareil  broncho-pulmonaire  ;  c'est  là  que  se  cantonne  le 
microbe,  c'est  là  qu'il  fabrique  ses  poisons  stupéfiants.  Si  le 
micro-organisme  pénètre  dans  le  sang,  il  n'y  séjourne  pas  et 
on  ne  le  retrouve  pas  dans  les  autres  organes  à  moins  qu'il  n'y 
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ait  produit  des  infarctus.  En  somme  le  typhus  est  une  maladie 
à  lésion  locale  telle  que  la  diphtérie,  la  tuberculose  pulmo- 
naire, la  pneumonie,  suivie  d'une  toxémie  qui  ne  diffëre  des 
précédentes  que  par  son  intensité  et  ses  caractères  spéciaux. 

Un  dernier  point  reste  à  établir,  celui  de  savoir  par  quel 
mécanisme  le  microbe  est  transporté  de  l'extérieur  à  la  gorge 
et  au  poumon.  Il  est  bien  connu  que  la  contagion  du  typhus 
ne  s'exerce  pas  à  distance  ;  c'est  dire  que  si  l'air  est  le  véhi- 
cule des  germes  typhiques,  il  ne  peut  les  entraîner  bien  loin. 
D'autre  part  il  est  également  prouvé  que  seules  les  personnes 
qui  ont  été  en  contact  avec  les  typhiques  ou  avec  les  objets 
souillés  par  eux  sont  atteintes  par  la  contagion.  Ces  deux  points 
paraissent  également  incontestables,  et  alors  les  hypothèses  à 
faire  sur  le  mode  de  contagion  du  typhus  se  réduisent  à  deux  : 
ou  bien  ce  sont  les  mains  portées  à  la  bouche,  les  contacts 
directs  de  toutes  espèces  qui  véhiculent  les  germes,  ou  bien 
c'est  la  respiration.  Il  est  bien  probable  que  c'est  ce  dernier 
mode  qui  doit  être  le  moins  fréquent  ;  la  plupart  du  temps  la 
contagion  doit  se  faire  par  les  objets  souillés,  par  les  mains, 
les  linges,  les  habits,  les  objets  de  literie  ;  le  germe  est  ainsi 
amené  à  la  bouche ,  de  là  il  se  cantonne  rapidement  à  la  gorge 
et  aux  voies  broncho-pulmonaires;  cette  dernière  localisation 
n'impliquerait  pas  forcément  l'intervention  de  l'acte  respira- 
toire. Il  nous  semble  cependant  que  lorsque  les  poussières 
morbides  sont  soulevées  par  Tagitation,  la  respiration  peut 
également  devenirun  mode  ordinaire  de  contagion  ;  les  choses 
se  passent  de  même  pour  la  diphtérie  et  la  tuberculose,  dans 
lesquelles  on  peut  invoquer  à  la  fois  et  à  des  degrés  divers 
les  deux  modes  de  contagion. 

Quant  à  la  contagion  par  la  peau,  elle  parait  jusqu'ici 
très  problématique,  et  en  tout  cas,  si  elle  est  possible,  on  ne 
saurait  l'accepter  que  sous  bénéfice  d'inventaire  ;  il  est  vrai- 
semblable qu'il  en  est  du  typhus  comme  de  la  rougeole,  dans 
laquelle  la  contagion  cutanée  parait  ne  jouer  aucun  rôle. 

En  terminant  nous  donnons  un  résumé  très  succinct  de 
notre  mémoire. 

Résumé.  —  Le  typhus  exanthématique  est  une  maladie 
dont  les  lésions  capitales  siègent  dans  la  gorge  et  dans  les 
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voies  respiratoires.  Il  se  comporte  comme  une  infection  loca- 
lisée, donnant  lieu  à  la  production  de  toxines,  qui  provoquent 
les  symptômes  de  stupeur,  la  toxémie,  qui  sont  la  caractéris- 
tique clinique  de  la  maladie. 

Dans  les  lésions  (exsudations  pharyngées,  pneumonie 
typhique)  nous  avons  isolé  un  microbe  que  nous  pensons  être 
spécifique  du  typhus.  Il  est  donc  logique  de  penser  que  c'est 
par  l'intermédiaire  des  produits  expectorés,  pharyngés  ou 
pulmonaires  que  se  propage  Tinfection. 

Il  se  présente  sous  la  forme  d'un  diplocoque  qu'on  trouve 
dans  les  exsudats  et  dans  les  foyers  pneumoniques  ;  il  manque 
habituellement  dans  le  sang,  où  il  ne  fait  que  passer  pour 
aller  provoquer  au  loin  d'autres  lésions,  dont  les  unes  sont 
constantes  (exanthème  cutané)  et  les  autres  inconstantes 
(infarctus  de  la  rate,  du  rein,  etc.). 

Le  diplocoque  se  colore  facilement  par  les  couleurs  d'ani- 
line et  en  particulier  par  la  méthode  de  Gram. 

Il  se  cultive  bien  dans  les  milieux  habituels,  mais  il  ne  se 
développe  abondamment  qu'à  une  température  voisine  de  37®. 
Il  liquéfie  lentement  la  gélatine  ;  sur  la  gélose  il  forme  une 
culture  jaune  dorée,  présentant  certaines  analogies  avec  celle 
du  staphylocoque  doré.  11  paraît  très  résistant  à  la  dessicca- 
tion et  il  se  conserve  à  cet  état  pendant  plusieurs  mois  sans 
perdre  en  rien  ses  facultés  végétatives  et  ses  propriétés  viru- 
lentes. 

Il  est  pathogène  pour  les  animaux  d'expérience,  chez  les- 
quels il  provoque  des  lésions  ayant  beaucoup  de  ressemblances 
avec  celles  qu'on  observe  chez  l'homme. 

Un  de  ces  caractères  importants  est  qu'il  n'est  jamais 
pyogène,  quel  que  soit  son  mode  d'introduction  dans  l'éco- 
nomie et  les  lésions  qu'il  détermine. 

Ce  microbe  sécrète  une  toxine  douée  de  propriétés  vaso- 
dilatatrices  très  intenses,  et  qui  est  sans  doute  la  cause  de  la 
distension  des  vaisseaux  et  des  hémorrhagies,  qu'on  trouve 
dans  presque  tous  les  organes,  aussi  bien  dans  le  typhus 
humain  que  dans  le  typhus  expérimental. 
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Planches  111  et  IV 


ÉTUDE   HISTOLOGIQUE   ET   BACTÉRIOLOGIQUE 

Deux  ordres  de  lésions  :  1»  Lésions  aseptiques  dëgènérativcs  variées  (altérations 
do  la  rétention  aseptique,  nécroses  diverses,  dégénérescence  graisseuse).  Ces 
lésions,  anciennes  ou  contemporaines  de  l'infection,  siègent  surtout  au  niveau 
des  culs-de-sac  glandulaires.  —  2«  Lésions  septiques  inflammatoires  à  topo- 
graphie systématiquement  canaliculairc. — Variété  des  espèces  microbiennes 
pathogènes  (staphylocoque,  streptocoque,  pneumocoque,  etc.).  —  Succession 
chronologique,  association  anatomique  et  enchaînement  pathogéniquc  des 
lésions  septiques  et  aseptiques. 


A  Texamen  histo-bactériologique  des  pièces  que  nous 
avons  pu  recueillir,  nous  avons  constaté  des  lésions  assez 
variables  dans  leurs  détails,  mais  très  fixes  dans  leur  répar- 
tition et  leur  distribution  générale. 

D^une  part  des  lésions  inflammatoires  microbiennes  sys- 
tématiquement canaliculaires  et  péricanaliculaires,  d'autre 
part  des  lésions  dégénératives  d'ordres  divers,  siégeant  sur- 
tout au  niveau  des  culs-de-sac  glandulaires. 

L'étude  de  ces  observations  d'ordres  divers  est  très  in- 
structive :  elle  renseigne  en  effet,  comme  nous  allons  le  voir, 
non  seulement  sur  les  voies,  mais  aussi  sur  les  causes  direc- 
tes et  l'évolution  de  Tinfection  salivaire.  Un  étroit  enchaîne- 
ment unit  les  lésions  glandulaires,  dégénératives,  aseptiques, 
et  les  lésions  canaliculaires,  inflammatoires,  septiques.  Nous 
étudierons  séparément  ces  deux  ordres  de  lésions,  sans  entrer 
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dans  les  détails  qui  ont  fait  Tobjet  d'un  travail  antérieur  *. 

Lésions  aseptiques.  —  Sous  ce  titre  doivent  être  rangées 
des  altérations  glandulaires  épithéliales  d'ordres  assez  divers^ 
Les  unes  reconnaissent  pour  cause  un  obstacle  apporté  à  la 
sécrétion  salivaire  qui  produit  un  excès  de  pression  intraca- 
nalîculaire.  — Telle  est  la  lésion  mécanique  produite  expéri- 
mentalement par  Arnozan  et  Vaillard  {loc.  cit.)  et  par  nous- 
mêmes  en  liant  les  conduits  salivaires.  —  En  clinique,  elle 
peut  être  le  résultat  de  compression  des  canaux  salivaires  par 
une  tumeur  ou  de  leur  obstruction  par  un  calcul  ;  enfin,  dans 
les  cas  où  les  conduits  salivaires  sont  obstrués  par  des  exsu- 
dats  muco-purulents,  il  existe  une  obstruction  canaliculaire 
comparable  dans  son  mécanisme  et  dans  ses  résultats  à  l'ob- 
struction des  conduits  biliaires  dans  Tangiocholite  catarrhale. 

Dans  tous  ces  divers  cas,  la  lésion  épithéliale  peut  donc 
être  mise  sur  le  compte  de  la  gêne  apportée  à  son  fonction- 
nement par  un  obstacle  canaliculaire. 

Dans  d'autres  cas,  la  lésion  épithéliale  glandulaire  est 
sous  la  dépendance  d'une  cause  générale,  elle  survient  à  titre 
de  dystrophie  à  la  suite  d'une  grave  intoxication,  d'une 
maladie  infectieuse,  etc.  ;  c'est  ainsi  que  sur  les  pièces  prove- 
nant de  parotiditesau  cours  du  typhus,  ces  lésions  épithéliales 
se  sont  montrées  extrêmement  étendues. 

En  résumé  les  causes  de  ces  lésions  dégénératives  de 
l'épi  thélium  sécréteur  sont  multiples;  tantôt  la  cause  est  dans 
le  canal  qui  refuse  le  passage  aux  produits  de  cet  épi  thélium, 
tantôt  elle  est  dans  les  vaisseaux  de  la  glande  qui  lui  apportent 
un  toxique  chimiquement  défini  ou  microbien. 

Cette  dystrophie  glandulaire  se  traduit  par  diverses  va- 
riétés de  dégénérescence.  Parfois  il  s'agit  d'une  simple  modi- 
fication de  forme  des  culs-de-sac  glandulaires  et  de  leurs  cel- 
lules. Souvent  il  existe  des  lésions  de  nécrose.  Nous  avons 
constaté  diverses  variétés  de  nécrose  de  coagulation:  il  existe 
sur  certaines  coupes  seulement  quelques  petits  îlots  nécrosés 
où  les  cellules  épithéliales  sont  devenues  indistinctes  et  ont 
presque  complètement  perdu  leurs  noyaux  (Fig.  E,  PI.  IV)  ; 

1.  p.  Claissb  et  E.  DopRB,  Société  anatomique,  12  janvier  1894. 
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sur  d'autres,  cette  nécrose  est  plus  prononcée  et  en  particu- 
lier sur  certaines  pièces  de  parotidite  survenue  au  cours  du 
typhus  (Obs.  VI  et  VII).  La  glande  parait  nécrosée  presque 
en  totalité.  Nous  avons  représenté  sur  notre  seconde  planche 
une  portion  de  cette  glande  atteinte  de  nécrose  fibrineuso 
(Fig.  D,  PI.  IV);  encore  avons-nous  choisi  un  des  points  les 
moins  atteints,  pour  permettre  de  mieux  saisir  l'évolution 
de  cette  lésion  épithéliale  nécrotique. 

Enfin,  dans  cette  classe  de  lésions  aseptiques,  nous  placjQ- 
rons  aussi  des  altérations  d'atrophie  sénile  que  nous  avons 
constatées  sur  plusieurs  de  nos  pièces  (Fig.  F,  PL  IV).  Pilliet* 
a  fort  bien  étudié  les  modifications  qui  se  produisent  dans  les 
glandes  salivaires  des  vieillards  et  en  particulier  cette  trans- 
formation graisseuse  si  accentuée  dans  certains  cas,  le  tissu 
adipeux  prenant  la  place  d'un  grand  nombre  de  culs-de-sac 
glandulaires.  Nous  n'insisterons  pas  ici  sur  la  description  de 
ces  lésions  séniles,  dont  nous  allons  bientôt  voir  le  rôle  im- 
portant dans  le  développement  des  parotidites. 

En  résumé,  nous  avons  réuni  jusqu'ici  sous  le  titre  de  lé- 
sions aseptiques  des  altérations  très  diverses,  lésions  d'obstruc- 
tion, lésions  toxiques  dystrophiques,  lésions  d'atrophie  sénile, 
qui  toutes  ont  un  même  résultat  :  la  déchéance  de  l'élément 
glandulaire  soit  par  substitution  d'un  tissu  inerte  comme  la 
graisse,  soit  par  suppression  simple  des  cellules  épithé- 
liales. 

2*  Lésiom  septiques.  —  Nous  abordons  maintenant  l'étude 
des  lésions  qui  se  rattachent  directement  à  Tinfcction  de  la 
glande,  lésions  inflammatoires  microbiennes.  Nous  avons  vu 
les  lésions  aseptiques  frapper  surtout  les  culs-de-sac  glandu- 
laires. Les  lésions  septiques  au  contraire  siègent  au  niveau 
des  canalicules.  Cette  systématisation  canaliculaire  des  infec- 
tions salivaires,  observée  par  divers  auteurs  (Pilliet,  Hanau, 
/oc.  cit.,  Dittrich'),  est  absolument  manifeste  dans  tous  les 
cas  que  nous  avons  pu  observer.  11  existe  seulement  des 

i,  PiLLiBT,  Recherches  sur  la  glande  sous-maxillaire  des  vieillards  [Société 
anatomigue,  1890). 

2.  P.  DiTTRicH,  Uber  einen  Fall  von  eiteinger  Parotidis,  Zeitschrifl  f.  Heil- 
kunde.  BJ.  XII,  1891,  (Voir  à  la  un  du  mémoire  Tobs.  XI). 
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difiTérences  de  degrés  dans  la  répartition  et  l'extension  de 
rinflammation  canaliculaire  (Fig.  A,  B,  C,  PI.  III). 

C'est  ainsi  que  sur  les  coupes  des  observations  VI  et  VII, 
on  voit  que  rinflammation  canaliculaire,  encore  limitée 
aux  canaux  de  gros  calibre,  n'a  pas  eu  le  temps  de  s'étendre 
à^  toute  la  glande,  de  sorte  que  sur  certaines  coupes  la  glande 
paraît  vierge  de  toute  lésion  canaliculaire.  Ces  lésions  infec- 
tieuses peu  étendues  ont  pourtant  provoqué  une  tuméfaction 
de  la  glande  constatée  sur  le  vivant  et  sur  le  cadavre  :  on 
conçoit  en  effet  que  le  canal  de  Sténon  enflammé  et  en  partie 
obstrué  par  les  produits  inflammatoires  refuse  le  passage  à  la 
salive,  d'où  dilatation  en  amont.  Ce  phénomène  purement 
physique  de  distension  de  la  glande  explique  l'apparition, 
si  brusque  dans  certains  cas,  de  la  tuméfaction  parotidienne. 
Dans  l'observation  I,  en  quelques  heures  la  parotide*  est 
volumineuse  et  douloureuse.  On  s'imagine  mal  une  infection 
envahissant  aussi  rapidement  de  proche  en  proche  tout  le 
trajet  si  compliqué  des  canalicules  salivaircs.  Il  est  bien  plus 
logique  d'admettre  que  dès  son  début  l'infection  a  pour  pre- 
mier effet  la  production  d'un  bouchon  muco-purulent  dans 
le  canal  de  Sténon,  d'un  véritable  tbrombus  salivaire. 

Le  processus  infectieux  peut  d'ailleurs  s'arrêter  et  ne  pas 
dépasser  les  grosses  voies  salivaires  :  il  s'agit  alors  non  pas 
d'une  parotidite  ou  d'une  sous-maxillite,  mais  d'une  sialo- 
docite  sténonienne  ou  whartonicnnc.  Cette  inflammation 
canaliculaire  a  déjà  été  signalée  par  Chassaignac  [loc.  cit.). 
C'est  ainsi  que  l'on  peut  concevoir  ces  fluxions  parotidiennes 
signalées  au  cours  de  la  grippe,  fluxions  éphémères  assimi- 
lables à  l'ictère  catarrhal  non  seulement  dans  leur  évolution 
clinique,  mais  aussi  dans  leur  interprétation  pathogénique. 

N'y  a-t-il  pas  là,  en  effet,  une  comparaison  qui  s'impose 
entre  ces  rétentions  salivaires  subites  et  momentanées,  et  la 
rétention  biliaire  de  l'ictère  catarrhal  déterminée  par  le  bou- 
chon muqueux  de  la  cholédocite? 

Dans  toutes  les  autres  pièces  que  nous  avons  étudiées,  la 
lésion  canaliculaire  infectieuse  est  plus  accentuée,  s'étend  à 
une  plus  grande  portion  de  la  glande  qui,  dans  certains  cas, 
est  presque  entièrement  envahie.  Cette  invasion  est  irrégu- 


254  P.   CLAISSE  ET   Ë.   DUPRÉ. 

liëre;  capricieuse  dans  son  trajet  elle  frappe  un  lobule, 
épargne  le  voisin,  donnant  ainsi  aux  coupes  colorées  un 
aspect  bigarré^  comparable  en  somme  dans  son  évolution  à 
certaines  modalités  d'infection  bronchique  et  capable  comme 
celle-ci  de  produire  des  noyaux  de  suppuration  disséminés 
dans  le  parenchyme  :  il  est  ainsi  très  légitime  de  comparer 
Tune  à  l'autre  certaines  parotidites  partielles  lobulaires  avec 
certaines  broncho-pneumonies  à  noyaux  disséminés. 

La  cavité  des  canal icules  envahis  est  comblée  par  des 
leucocytes  et  des  cellules  épithéliales  desquamées  et  défor- 
mées. L'épîthélium  canaliculaire  n'est  pas  toujours  détruit  ; 
dans  les  points  où  il  subsiste,  ses  cellules  sont  irrégulières, 
inégales.  Ailleurs  il  a  complètement  disparu,  mais  la  forme 
du  conduit  est  encore  reconnaissable.  Dans  ces  derniers  cas, 
le  canal  est  entouré  d'une  auréole  inflammatoire  embryon- 
naire. Cette  auréole  se  retrouve  encore,  moins  intense,  à  des 
niveaux  où  la  lésion  épithéliale  est  moins  avancée. 

Telles  sont  les  premières  phases  du  processus  destructif 
dont  le  dernier  terme  est  représenté  par  la  disparition  de  la 
paroi  du  canal  qui  devient  alors  méconnaissable.  Ainsi  se 
constitue  un  petit  abcès  miliaire  qui  va  s'élargir  et  peu  à  peu 
envahir  le  parenchyme.  Dans  son  extension,  l'abcès  est  limité 
par  les  travées  conjonctives  interlobaires  qui,  sur  divers 
points,  circonscrivent  nettement  ces  petites  collections  (Fig.  C, 
PL  III).  L'infection  primitivement  canaliculaire  aboutit  ainsi 
à  une  suppuration  collectée  dans  le  parenchyme. 

Signalons  les  altérations  vasculaires  qui  se  rencontrent 
habituellement  au  voisinage  des  lésions  septiques  :  les  petits 
vaisseaux  dilatés  se  rompent  et  deviennent  fréquemment  la 
cause  de  petites  hémorrhagies  interstitielles. 

Si  rinfection  franchit  la  barrière  aponévrotique  de  la 
glande,  elle  peut  entraîner  des  complications  suppurées  de 
voisinage,  des  péri-parotidites  et  des  péri-sous  maxillites. 
Nous  envisageons  plus  loin  le  rapport  de  l'infection  salivaîre 
avec  l'étiologie  du  processus  infectieux  sus-hyodien  désigné 
sous  le  nom  d'angine  de  Ludwig. 

C'est  au  milieu  de  ces  altérations  inflammatoires  canali- 
culaires  et  péri-canaliculaires  que  se  rencontrent  les  agents 
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pathogènes.  Nous  étudions   ici  les  microbes  qu'on  trouve 
dans  les  parotidites  fraBchcs,  supputées. 

N'ayant  pas  fait  de  recherches  sur  la  parotidite  spécifique 
des  oreillons,  nous  n'avons  rien  à  ajouter  aux  travaux  de 
Capitan  et  Charrin,  Bouchard,  Netter,  Bordas ,  Laveran  et 
Catrin. 

Dans  Tétude  des  autres  parotidites  non  suppurées,  des 
fluxions  glandulaires  non  ourliennes,  il  nous  semble  difficile 
d'imaginer  une  technique  qui  permette  de  recueillir  asepti- 
quement  sur  le  vivant  le  contenu  du  canal  de  Sténon.  Le 
simple  passage  du  stylet  dans  Torifice  de  ce  canal  suffit  à 
contaminer  l'instrument  et  à  fausser  les  résultats  de  Texpé- 
rimentation.  L'étude  microbiologique  des  fluxions  glandu- 
laires présente  donc  une  grosse  difficulté  technique  :  il  est  en 
effet  presque  impossible  de  se  rendre  exactement  compte  des 
espèces  pathogènes  auxquelles  est  due  Tinfection  limitée  au 
canal  ;  et  nous  savons  que  ces  infections  canaliculaires  suf- 
fisenty  par  le  mécanisme  de  l'obstruction,  à  déterminer  le 
gonflement  de  la  glande. 

Si  l'on  considère  au  contraire  les  parotidites  suppurées, 
celles  où  l'infection  a  gagné  le  parenchyme,  on  conçoit  qu'il 
soit  au  contraire  très  facile  de  se  procurer  aseptiquement  les 
liquides  glandulciires  par  la  voie  cutanée  sur  le  vivant,  ou  à 
l'autopsie. 

Nous  n'insisterons  pas,  pour  éviter  des  redites  sur  le  détail 
de  ces  recherches,  et  nous  donnerons  seulement  le  résultat  des 
principales  analyses  bactériologiques  connues  jusqu'à  ce  jour, 
celles  de  Hanau,  de  Dittrich  et  les  nôtres,  auxquelles  nous 
ajoutons  les  documents  récemment  publiés  par  Girode. 

Les  infections  salivaires  sont  habituellement  mono  micro- 
biennes ;  elles  peuvent  pourtant  être  poly-microbiennes.  Les 
microbes  le  plus  souvent  rencontrés  sont  les  suivants  : 

Staphylococcus  aureas 16  fois. 

Pneumocoque 6    — 

Staphylococcus  atbus 2    — 

Streptocoque 2    — 

Bacille  de  FriedlAnder 1    — 

Micrococens  tetragenes 1    — 


256  P.   CLAISSB  ET   E.   DUPRÉ. 

Les  observations  de  gangrène  parotidienne  montrent  qu*à 
1  action  des  microbes  pyogènes  peut  venir  s'adjoindre  l'action 
putréfiante  de  microbes  saprogènes.  Gela  n'a  rien  d'étonnant 
étant  donné  le  nombre  considérable  de  bactéries  putréfiantes 
qui  se  rencontrent  normalement  dans  la  bouche.  On  s'explique 
facilement  leur  migration  par  les  voies  qui  ont  livré  passage 
aux  microbes  pyogènes,  premiers  agents  de  l'infection  sali- 
vaire. 

Telles  sont  les  principales  lésions  que  nous  avons  rencon- 
trées dans  nos  divers  cas  d'infection  salivaire,  et  tels  sont  les 
agents  pathogènes  de  cette  infection. 

Il  nous  reste  maintenant  à  bien  indiquer  le  lien  qui 
unit  les  lésions  aseptiques  et  les  lésions  septiques.  Nous  avons 
établi  ailleurs  {Société  anatomique)  qu'entre  les  lésions  glan- 
dulaires, aseptiques,  dégénératives,  et  les  lésions  canalicu- 
laires,  septiques,  inflammatoires,  il  existe  une  relation  très 
nette  de  cause  à  effet. 

Les  lésions  glandulaires,  quelle  que  soit  leur  nature,  qu'il 
s'agisse  d'une  altération  chronique  de  dégénérescence  sénile 
ou  qu'il  s'agisse  d'un  processus  aigu  de  nécrose  au  cours 
d'une  intoxication  grave  ou  d'une  maladie  infectieuse,  ont 
pour  résultat  commun  la  déchéance  fonctionnelle  de  la 
glande.  Celle-ci,  à  mesure  que  diminue  l'activité  et  l'abon- 
dance de  la  sécrétion,  est  de  plus  en  plus  exposée  à  l'infection 
canaliculaire  d'origine  buccale. 

L'étude  histo-bactériologique  des  infections  salivaires 
démontre  donc  d'une  part  l'origine  buccale,  le  mode  ascen- 
dant et  la  topographie  canaliculaire  de  l'infection  paroti- 
dienne, d'autre  part  l'extrême  importance  des  lésions 
anciennes  ou  récentes  du  parenchyme.  En  somme  dans  les 
infections  salivaires,  comme  dans  les  autres  infections  glan- 
dulaires, l'anatomie  pathologique  suffit  à  nous  donner  le 
secret  de  l'origine,  du  mode  et  des  voies  de  progression,  et 
des  conséquences  dernières  de  l'infection. 
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ÉTUDE   CLINIQUE   ET  THÉRAPEUTIQUE 

I.  —  Division  des  infections  saliyaires  en  primitives  et  secondaires.  —  Symp- 

tômes des  infections  primitives  aiguës  simples  (fluxions  congestives).  —  Place 
des  oreillons  dans  la  série  des  infections  saliyaires  (infection  primitive  aiguë 
protopathique,  spécifique).  —  Infections  primitives  aiguës  deutéropathiques 
(parotidites  et  sous-maxillites  critiques,  terminales).  —  Infections  primitives 
chroniqueis  (toxiques).  —  Rétention  salivaire  aseptique  (hydroparotide).  — 
Infections  salivaires  secondaires  :  canaliculaires  (sialodocites),  lobulaires, 
totales. 

II.  —  Prophylaxie  des  infections  salivaires  :  antisepsie  de  la  bouche,  suppression 
des  causes  toxiques.  —  Contagiosité  de  Tinfection  ourlienne.  —  Traitement 
curatif  chirurgical.  —  Règles  générales  de  l'intervention  opératoire. 

Nous  suivrons,  dans  cette  étude  clinique,  que  nous  ferons 
d'ailleurs  très  courte,  Tordre  que  nous  avons  adopté  dans  la 
division  générale  des  infections  salivaires.  S'il  nous  a  paru 
intéressant,  en  effet,  de  développer,  dans  les  pages  précé- 
dentes, certaines  conceptions  étiologiques  relativement  nou- 
velles, il  nous  semble  bien  inutile  de  nous  étendre  sur  des 
notions  cliniques  courantes,  banales,  et  de  répéter  des  des- 
criptions classiques. 

Tout  d'abord,  une  première  distinction  s'impose  entre  les 
infections  primitives,  qui  surviennent  spontanément,  sans 
lésion  mécanique  antérieure  des  voies  d'excrétion  de  la  salive, 
et  les  infections  secondaires  aux  obstructions  salivaires.  Ainsi 
dans  l'histoire  clinique  comme  dans  l'histoire  anatomo-patho- 
logique  de  ces  deux  grandes  variétés  se  retrouve  la  distinction 
étiologique  des  lésions.  Les  infections  primitives  aiguës 
protopathiques  sont  le  plus  souvent  simples  et  ne  suppurent 
pas.  Elles  s'annoncent  par  l'apparition  rapide  d'un  gonfle- 
ment, nettement  limité  à  la  glande  malade.  La  tuméfaction, 
le  plus  fréquemment  unilatérale,  est  en  général  modérée,  ne 
s'accompagne  pas  de  changement  de  coloration  ni  d'élévation 
thermique  de  la  peau,  et  donne  à  la  palpation  une  sensation 
de  résistance  élastique  profonde,  spéciale.  Un  état  incommode 
de  gène  et  de  tension  douloureuse  de  la  région,  qu'exagèrent 
l'ouverture  de  la  bouche  et  la  pression  des  tissus,  résume  les 
symptômes  fonctionnels.  La  fièvre  est  légère  ou  absente,  et  le 
retentissement  général  est  à  peine  marqué.  L'évolution  est 
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rapide,  la  durée  courte,  et,  en  quelques  jours,  la  résolution 
spontanée  des  phénomènes  inflammatoires  marque  la  fin  du 
processus  morbide.  Telle  est,  en  général,  la  physionomie  de 
ces  parotidites  bénignes,  qui  ne  sont  en  réalité  que  des 
fluxions  parotidiennes,  et  que  Ton  voit  survenir,  à  titre  épi- 
sodique,  au  moment  de  la  menstruation  \  au  cours  de  cer- 
taines infections  générales  (blennorrhagie  %  cystite  tubercu- 
leuse 'j,  de  quelques  intoxications  (mercurisme,  iodisme),  de 
la  goutte  *. 

La  seconde  variété  d'infection  salivaire  primitive  aiguë 
protopathique  est  Vinfection  ourliemie.  Celle-ci  possède  une 
individualité  clinique  tellement  spécifique  qu'elle  mériterait, 
dans  la  description  symptomatique  générale  des  infections 
salivaires,  une  étude  particulière.  Il  s'agit  là,  en  efl'et,  d'une 
affection  singulière,  à  laquelle  sa  physionomie  si  originale 
assure,  dans  le  vaste  cadre  de  la  pathologie  infectieuse,  une 
place  à  part,  et  dont  l'étude  nous  entraînerait  trop  loin.  D'ail- 
leurs, le  tableau  clinique  des  oreillons  est  trop  connu  pour 
que  nous  nous  attardions  à  le  retracer  ici.  Disons  seulement 
que  si  la  précocité  et  l'intensité  des  phénomènes  locaux  de 
fluxion  glandulaire  font  de  la  parotidite  l'élément  anatomo- 
pathologique  principal  et  la  détermination  organique  carac- 
téristique de  la  maladie,  d'un  autre  côté  la  nature  des 
phénomènes  généraux,  la  fièvre  et  les  autres  déterminations 
viscérales  des  oreillons  démontrent  que  l'agent  pathogène  a 
dépassé  la  zone  salivaire,  a  franchi  les  limites  de  l'organe  pri- 
mitivement atteint,  et  indiquent  que  l'infection  salivaire  n'est 
pas  seule  en  cause.  À  l'infection  glandulaire  s'ajoute  une 
véritable  septicémie  temporaire,  dont  l'expression  clinique 
peut  parfois  atteindre  un  haut  degré  de  gravité.  11  y  a  là  un 
enchaînement  de  phénomènes  dont  nous  entrevoyons  l'ana- 
logie avec  certains  faits  du  même  ordre  dans  les  infections 

1.  Knapp,  Various  enlargement  of  the  parotid  gland  {Philad.  fned.  Times, 
1879,  p.  570).  —  Habran,  Parotidite  double  à  répétition^  survenant  au  moment 
de  la  menstruation  {Union  méd.  du  Nord-Est,  1880,  p.  137). 

2.  CuRTia  (B.-F.),  Parotis  complicaling  gonorrhœa  {New-York  med.JovmcU, 
1884,  p.  346. 

3.  Hartmann,  Traité  de  Chirurgie,  t.  IV,  p.  408. 

4.  Dbbout  d*Ë8trbb8,  Goutte  paroiidienne  {Joum,  méd.  Bordeaux,  1886). 
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urinaires  et  biliaires,  mais  dont  la  cause  initiale  et  l'agent 
figuré  sont  encore  mal  connus. 

Les  infections  primitives  aiguës  deutéropathiqiœs  se  dis- 
tinguent des  précédentes  par  les  conditions  étiologiques  dans 
lesquelles  elles  surviennent,  et  par  la  constance  de  la  suppu- 
ration. Il  en  résulte,  au  point  de  vue  clinique,  qu'elles  ne  re- 
présentent qu'un  accident,  un  épisode,  survenant  au  cours 
d'un  état  général  grave  ;  dans  ces  cas  la  parotidite,  ou  la  sous- 
maxillite,  se  traduit  par  les  signes  objectifs  locaux  d'un 
phlegmon  circonscrit  de  la  loge  glandulaire  qui  aboutit  rapi- 
dement à  la  purulence,  et  par  les  signes  généraux  fébriles  de 
la  suppuration. 

N'ayant  rien  de  nouveau  ni  de  personnel  à  ajouter  à  un 
tableau  symptomatique  aussi  connu,  nous  ne  nous  y  attarde* 
rons  pas.  Rappelons  seulement  le  caractère  souvent  insidieux 
de  leur  développement  et  la  rapidité  de  la  suppuration.  Ces 
parotidites  deutéropathiques  apportent  au  pronostic  général 
de  l'affection  primitive  une  note  toujours  fâcheuse  ;  au  nom 
des  considérations  étiologiques  que  nous  avons  exposées 
plus  haut,  nous  croyons  que,  en  dépit  de  l'épithète  de  cn- 
tiques,  il  faut  dénier  à  ces  parotidites  toute  influence  favo- 
rsd>le  sur  la  marche  des  maladies.  Par  leur  apparition,  elles 
dénoncent  la  gravité  d'une  situation  que,  par  leur  développe- 
ment, elles  aggravent  encore  davantage. 

Les  infections  salivaires  primitives  chroniques  relèvent 
étiologiquement  des  intoxications  mercurielle,  saturnine, 
arsenicale  et  bismuthique.  Les  parotidites  mercurielle  et  sa- 
turnine sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes.  Sans  revenir 
sur  l'opinion  que  nous  avons  émise  de  leur  nature  infectieuse, 
rappelons  seulement  qu'elles  sont  cliniquement  caractérisées 
par  un  gonflement  modéré  de  la  glande,  que  révèle  surtout 
la  palpation  ;  une  sensation  de  tension  et  de  gène  plutôt  que 
de  douleur,  dans  les  mouvements  de  la  mastication  ;  et  enfin 
une  salivation  exagérée  que  trahit  l'hyperactivité  morbide  de 
l'épithélium  glandulaire.  Ces  parotidites,  toujours  bilatérales, 
sont  sujettes  à  des  poussées  subaiguës  et  parfois  aiguës  ;  elles 
peuvent  alors  suppurer.  Ces  faits  sont  extrêmement  rares  ; 
mais  à  l'époque  où  la  médication  mercurielle  était  poussée 
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jusqu*à  l'intoxication  des  malades,  on  voyait  quelquefois  la 
stomatite  hydrargyrique  aboutir,  dans  ses  formes  intenses,  à 
la  suppuration  des  parotides. 

Les  infections  secondaires  ont  une  symptomatologie  assez 
différente  de  celle  des  infections  primitives  :  tandis,  en  effet, 
que  celles-ci  empruntent  la  plupart  de  leurs  symptômes  à 
Tinfection,  celles-là  les  empruntent  surtout  à  la  rétention  sa- 
livaire.  Dans  les  deux  variétés,  primitive  et  secondaire,  des 
parotidites  et  sous-maxillites,  le  tableau  clinique  résulte  de 
la  combinaison  des  signes  d'obstruction  mécanique  et  d'in- 
fection bactérienne;  mais  tandis  que  la  rétention  salivaire  est, 
dans  les  phlegmasies  primitives,  inégalement  répartie  et  se- 
condaire au  catarrh'e  infectieux  des  canalicules  ou  même  du 
canal  de  Sténon  ou  de  Wharton,  dans  les  inflammations  se- 
condaires, au  contraire,  c'est  l'infection  qui  est  secondaire 
aux  lésions  primitivement  aseptiques  de  l'obstruction  simple. 
Un  mot  d'abord  des  symptômes  de  la  rétention  paroti- 
dienne  aseptique  \  Cette  lésion  est  caractérisée  par  un  gon- 
flement simple,  plus  ou  moins  considéi*able,  et  plus  ou  moins 
subit  dans  son  apparition,  suivant  la  cause  et  la  nature  de 
l'obstacle  apporté  au  cours  de  la  salive.  La  tuméfaction  est  le 
plus  souvent  indolente  ;  et,  si  elle  acquiert  un  certain  volume, 
elle  devient  molle  et  fluctuante  :  la  fluctuation  est  manifeste 
dans  les  cas  où  la  dilatation  progressive  du  canal  de  Sténon 
ou  d'un  canal  excréteur  secondaire  aboutit  à  la  formation 
d'un  kyste  salivaire,  La  lésion  est  alors  absolument  compa- 
rable dans  son  processus  et  ses  symptômes  à  l'hydronéphrose 
aseptique  :  c'est  là  Vhydroparotide^  dont  nous  avons   déjà 
parlé  au  chapitre  précédent;  la  ponction  donne  alors  un  li- 
quide clair,  transparent,  aseptique,   semblable  à  celui  que 
nous  avons  obtenu  dans  Texpérience  X...  Ces  lésions  ne  sont 
pas  des  parotidites  :  il  y  a  entre  elles  et  celles-ci  la  même  dif- 
férence qu'entre  l'hydronéphrose  et  la  pyonéphrose  ou  les 


1.  P.  Tbrrier,  Sut  la  rétention  parotidienne  {Bull,  et  Mémoires  de  la  Société 
de  Chirurgie,  Paris,  1880).  —  Nouv.  série,  t.  VI,  p.  271.  —  Evaud,  Stomatite 
aphteuse,  grenouillette  parotidienne  aiguë  {Province  médicale,  Lyon,  i  887,  p.  661). 
—  Laurbnt,  Quelques  considérations  sur  deux  cas  de  rétention  salivaire  dans  le 
canal  de  Sténon  (Thèse  Paris,  1881,  n"  19). 
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pyélites.  Dans  cette  catégorie  de  lésions  rentre  le  groupe  des 
grenouillettes  salivaires  simples. 

Lorsque,  pour  les  raisons  étiologiques  que  nous  avons  in- 
diquées plus  haut,  rinfection  intervient  dans  le  processus 
morbide,  elle  traduit  son  apparition  dans  le  tableau  clinique 
par  la  vive  réaction  inflammatoire  locale  qui  caractérise  le 
phlegmon  glandulaire.  Nous  avons  suffisamment  insisté,  au 
chapitre  étiologique,  sur  les  conditions  dans  lesquelles  se  dé- 
veloppent ces  infections  sous-maxillaires  et  surtout  paroti- 
diennes  secondaires,  pour  n'y  pas  revenir. 

En  présence  d'un  syndrome  local,  dans  lequel  s'associent 
les  différents  signes  de  la  rétention  salivaire  et  de  l'inflamma- 
tion de  la  glande  et  de  son  canal  excréteur,  il  faut,  en  se  rap- 
pelant l'étiologie  des  infections  secondaires,  rechercher  s'il 
n'existe  pas  un  calcul  ou  un  corps  étranger  du  canal  excré- 
teur. L'exploration  soigneuse  de  la  région  sous-maxillaire 
ou  parotidienne  et  des  canaux  de  Wharton  ou  de  Sténon, 
permettra  le  plus  souvent,  en  s'aidant  des  commémoratifs  (co- 
liques salivaires,  gonflement  glandulaire  après  les  repas,  évo- 
lution des  symptômes,  etc.),  de  résoudre  le  problème  étiolo- 
gique.  Le  diagnostic  de  l'existence  du  phlegmon  glandulaire 
lui-même  est  trop  facile  pour  que  nous  nous  attardions  à  en 
rappeler  les  éléments.  La  notion  de  l'existence  antérieure 
d'une  grenouillette  imposera  le  diagnostic  d'infection  sali- 
vaire secondaire  à  la  grenouillette  ;  l'infection  aboutit,  dans 
ces  cas,  qui  sont  rares  d'ailleurs,  à  la  suppuration  du  contenu 
de  la  grenouillette. 

La  marche  de  ces  infections  secondaires  est  fort  irrégu- 
lière et  faite,  surtout  pour  la  parotide,  de  poussées  subaiguës 
ou  aiguës,  entées  sur  un  état  chronique  souvent  d'ancienne 
date.  Parfois  ces  parotidites  sont  partielles,  lobulaires,  et 
aboutissent  à  des  abcès  localisés,  de  petites  dimensions,  dont 
l'ouverture  à  la  peau  entraine  la  formation  d'une  fistule  sali- 
vaire. Mollière  a  bien  décrit  l'aspect  objectif  de  ces  abcès  pa- 
rotidiens,  qui  rappellent,  par  la  lenteur  de  leur  évolution  et 
le  processus  de  l'ulcération  cutanée,  certains  abcès  scrofulo- 
tuberculeux.  Souvent,  ces  parotidites  lobulaires  sont  sous  la 
dépendance  de  la  lithiase  glandulaire,  dont  nous  avons  in- 
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diqué  les  rapports  avec  Tinfection.  Les  parotidites  secondaires 
à  robsiruction,  intrinsèque  ou  extrinsèque,  des  voies  d'excré- 
tion par  une  tumeur  de  la  parotide  même  ou  d'un  organe 
du  voisinage  sont  rares  et  vraiment  négligeables  dans  l'en- 
semble du  processus  néoplasique. 

C'est  au  cours  de  ces  infections  secondaires  qu'intervient, 
dans  le  processus  infectieux,  un  élément  nouveau,  de  la  plus 
haute  gravité,  et  qui  se  caractérise  par  la  gangrène  du  paren- 
chyme infecté.  Elle  se  traduit  par  la  teinte  livide  des  tégu- 
ments, les  frissons  répétés,  la  diarrhée  et  la  profonde  atteinte 
de  l'état  général.  L'incision  locale  donne  issue  à  des  lam- 
beaux sphacélés  de  parenchyme  glandulaire,  d'odeur  infecte, 
et  de  détritus  conjonctifs.  La  gangrène  parotidienne,  compli- 
cation en  somme  rare  des  parotidites  simples,  est  d'un  pro- 
nostic presque  fatal.  Le  processus  gangreneux  semble  presque 
toujours  être  l'œuvre  de  bacilles  saprogènes,  d'origine  buc- 
cale ;  mais,  à  cause  de  la  rareté  des  examens  bactériologiques, 
il  serait  prématuré  de  généraliser  cette  conclusion.  On  sait, 
en  effet,  que  la  gangrène  peut  être  produite  par  d'autres 
espèces  bactériennes,  habituellement  pyogènes  (streptoco- 
ques, staphylocoques). 

Enfin,  il  existe  des  parotidites  exclusivement  limitées  au 
canal  de  Sténon  [parotidites  canaliculaires  de  Chassaignac). 
Ces  sténonites  (sialodochitis)  sont  souvent  limitées  elles- 
mêmes  à  la  dernière  portion  du  conduit,  à  l'orifice  mème^ 
Dans  d'autres  cas,  la  sialodocite  est  totale  et  respecte  cepen- 
dant le  parenchyme  glandulaire.  Cette  lésion  provoque  assez 
généralement  des  phénomènes  de  rétention  salivaire  aiguë, 
assez  douloureuse,  qui  attire  l'attention  du  médecin  sur  la 
parotide;  à  l'examen  du  canal  de  Sténon,  on  aperçoit  l'orifice 
buccal  de  celui-ci  enflammé  (aphthe,  brûlures,  etc.)  et  on 
peut  parfois  en  exprimer  une  gouttelette  de  pus.  Il  existe 
aussi  des  sialodocites  whartoniennes,  dans  le  cas  de  corps 
étranger  du  canal  de  Wharton  *.  Toutes  ces  lésions  sont 
d'une  reproduction  expérimentale  facile. 

Il  est  à  peine  besoin  de  faire  remarquer  Tétroite  analogie 

1.  E.  Frbtibr,  Des  inflammations  du  canal  de  Sténon^  Parii,  1892. 

2.  Claudot,  Archives  de  médecine,  1874. 
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qui  existe  entre  tous  ces  faits  cliniques  et  les  phénomènes 
similaires  des  urétéro-pyélites  et  des  angiocholites  ascen- 
dantes. La  comparaison,  qui  peut  se  poursuivre  jusque  dans 
les  moindres  détails,  au  nom  de  la  clinique  comme  au  nom 
de  l'étiologie  et  de  l'anatomie  pathologique,  démontre  la  so- 
lidarité générale  des  processus  morbides  dans  toutes  les  infec- 
tions glandulaires. 

La  similitude  des  phénomènes  se  retrouve  dans  l'étude 
des  complications  des  infections  salivaires.  Ces  complications 
relèvent  de  l'extension,  en  dehors  de  la  glande,  du  processus 
infectieux  (péri-sous-maxillite,  péri-parotidite,  fusées  puru- 
lentes, fistules  salivaires,  thromboses  veineuses).  Ces  lésions 
peuvent  provoquer  elles-mêmes,  par  leur  extension  progres- 
sive, des  désordres  anatomiques  de  voisinage  du  plus  grave 
pronostic  (ulcérations  vasculaires,  paralysies  faciales,  etc.). 
Théoriquement,  l'infection  salivaire  pourrait  être  incriminée 
dans  l'étiologie  de  certaines  formes  de  ces  phlegmons  sus- 
hyoïdiens,  sublinguaux,  dont  le  syndrome  si  spécial  a  été 
désigné  sous  le  terme,  d'ailleurs  impropre,  d'angine  de  Lu- 
dwig.  L'intéressante  discussion  qui  s'est  engagée  à  la  Société 
de  chirurgie  de  Paris*,  à  propos  de  la  pathogénie  de  ces 
phlegmons,  n'a  pas  révélé  de  faits  probants  à  cet  égard.  Dans 
les  cas  rapportés,  la  dissection,  opératoire  ou  nécropsique, 
de  la  région,  a  presque  toujours  permis  de  constater  l'inté- 
grité des  glandes  sublinguales  et  sous-maxillaires.  Enfin,  le 
phlegmon  glandulaire  lui-même  peut  devenir  le  foyer  géné- 
rateur d'une  infection  purulente,  qui  représente  le  dernier 
terme  et  la  conséquence  la  plus  grave  de  l'extension  lointaine 
de  l'infection  salivaire. 

S'il  est  impossible  d'établir,  en  une  formule  générale  sa- 
tisfaisante, le  pronostic  des  infections  salivaires  à  cause  de  la 
multiplicité  de  leurs  formes  et  delà  variété  de  leur  évolution, 
au  moins  est-il  possible  d'énoncer,  en  quelques  propositions 
simples,  les  règles  thérapeutiques  fondamentales  qui  se  dé- 
duisent des  lois  générales  de  leur  étiologie.  Le  traitement  des 

1.  Société  de  Chirurgie^  séances  de  juillet  1892.  Observations  et  réflexions 
delOf.  NélatoD,  Redas.Quenu,  Delorme,  Gérard- Marchant, Vernenil,Schwaitz, 
Magitot,  Reynier. 
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infections  salivaires  comporte  des  indications  générales 
d'ordre  prophylactique  et  d'ordre  curatif  ;  les  premières  re- 
lèvent de  rhygiène  antiseptique;  les  secondes,  de  Tinterven- 
tion  chirui^icale. 

La  thérapeutique  préventive  des  infections  salivaires  se 
résume  à  peu  près  tout  entière  dans  Tantisepsie  de  la  bouche. 
L'hygiène  buccale,  dont  la  pratique  s'impose  d'ailleurs,  dans 
la  vie  courante,  à  toute  personne  soigneuse,  devra  être  appli- 
quée avec  d'autant  plus  de  rigueur  que  l'infection  des  glandes 
salivaires  sera  plus  à  redouter.  Au  cours  de  toutes  les  afiFec- 
tions  fébriles,  aiguës  et  chroniques,  et  particulièrement  au 
cours  des  maladies  qui  s'accompagnent  d'un  état  buccal  sep- 
tique,  capable  de  créer  par  lui-même  une  source  de  dangers 
pour  l'organisme,  le  médecin  devra  recommander  avec  solli- 
citude la  toilette  quotidienne  de  la  bouche  et  du  pharynx. 
Ces  soins  sont  d'autant  plus  nécessaires  que  les  malades  se- 
ront plus  affaiblis  et  plus  cachectiques  (vieillards,  urinaires, 
diabétiques,  etc.). 

Les  mêmes  précautions  s'imposent  au  cours  des  infections 
locales  de  la  bouche,  dans  les  différentes  formes  de  stomatite. 
Si  la  stomatite  est  d'origine  toxique,  la  première  indication 
est  de  soustraire  le  malade  à  l'intoxication  constatée.  II  ne  faut 
pas  oublier,  en  effet,  que  dans  ces  cas,  le  poison  agit  sur 
l'épithélium  salivaire  avant  d'agir  sur  la  muqueuse  de  la 
bouche,  et  que  l'adultération  salivaire  précède  les  lésions 
buccales. 

Le  traitement  préventif  de  l'infection  ourlienne  est  dicté 
par  la  nature  contagieuse  des  oreillons  :  et  l'on  sait  que  le 
maximum  de  contagiosité  correspond  à  la  période  d'incubation 
et  d'invasion  de  la  maladie. 

11  est  inutile  de  donner  ici  le  détail  pratique  de  l'antisepsie 
buccale,  dont  les  procédés  et  les  agents  sont  si  simples  et  si 
variés.  Cette  antisepsie  devra  être  plutôt  mécanique  que  chi- 
mique :  elle  consiste  en  lavages  fréquents  de  la  bouche  et  des 
'  dents  avec  des  solutions  tièdes  d'antiseptiques  faibles  et  non 
irritants  (acides  borique,  benzoïque  ;  hydrate  de  chloral,  etc.). 
L'emploi  d'antiseptiques  acides  forts,  de  solutions  trop  con- 
centrées, crée  des  lésions  chimiques  de  la  muqueuse  qui  re- 
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doublent  les  chances  d'infection  buccale  et  salivaire.  De  sim- 
ples lavages  mécaniques  à  Teau  bouillie  sont  bien  préférables 
à  une  intervention  antiseptique  énergique  :  aussi,  dès  que 
Ton  aura  obtenu,  avec  des  solutions  antiseptiques  faibles,  la 
propreté  de  la  bouche,  la  seule  indication  consiste  à  main- 
tenir, par  de  simples  nettoyages  à  l'eau  bouillie  tiède,  l'asepsie 
relative  ainsi  assurée  du  milieu  buccal. 

Le  traitement  curatif  de  l'infection  salivaire  déclarée  est 
du  ressort  de  la  chirurgie.  Dès  que  la  suppuration  est  mani- 
feste, Touverture  du  foyer  est  formellement  indiquée.  L'in- 
tervention chirurgicale  est  d'autant  plus  pressante  que,  ainsi 
qu^il  ressort  des  enseignements  de  la  clinique  et  de  l'anatomie 
pathologique,  l'évolution  des  sous-maxillites  et  parotidites 
est  fort  rapide  et  fort  insidieuse,  et  que  les  désordres  anato- 
miques  créés  par  l'infection  dans  le  tissu  glandulaire  sont 
précoces  et  profonds  ;  cette  remarque  s'applique  surtout  à  la 
parotide,  dont  le  parenchyme,  gonflé  par  l'inflammation  et 
compromis  par  les  lésions  infectieuses  et  dégénératives  dans 
sa  résistance,  s'étrangle  rapidement  dans  la  loge  ostéo-fibreuse 
qui  l'enserre;  aussi  faut-il  assurer  le  plus  tôt  possible  une 
large  issue  aux  produits  de  la  suppuration. 

Lorsque  l'infection  glandulaire  procède  par  territoires 
circonscrits,  et  que  la  suppuration,  au  lieu  d'infiltrer  toute  la 
glande,  se  collecte  en  certains  points  (parotidites  lobulaires), 
chaque  foyer  purulent  sera  incisé  isolément  et  successive- 
ment, et  le  chirurgien  réglera  sa  conduite  opératoire  sur  la 
marche  et  l'extension  des  lésions  phlcgmoneuses,  en.  sur- 
veillant attentivement  l'état  local  :  cette  thérapeutique  s'ap- 
plique surtout  aux  infections  secondaires  à  la  lithiase,  qui 
déterminent  fréquemment  des  parotidites  partielles,  lobu- 
laires. 

On  voit,  en  résumé,  que  les  règles  générales  du  traitement 
de  l'infection  salivaire  aboutissent  aux  conclusions  de  la  thé- 
rapeutique de  toutes  les  infections  glandulaires  :  antisepsie 
préventive  continue,  intervention  chirurgicale  curative  pré- 
coce. 
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CONCLUSIONS 

I.  —  Les  voies  salivaires  sont  normalement  aseptiques. 
Elles  communiquent  avec  la  bouche,  milieu  septique,  qui 
recèle  normalement  de  nombreux  agents  pathogènes. 

II.  —  Les  glandes  salivaires  peuvent  s'infecter  par  la 
voie  périphérique,  circulatoire  (sanguine  ou  lymphatique), 
ou  par  la  voie  canaliculaire  ascendante.  L'infection  par  la  voie 
canaliculaire  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente. 

III.  —  On  peut  diviser  les  infections  salivaires  en  deux 
grandes  classes,  suivant  que  l'inflammation  est  primitive  ou 
secondaire. 

Les  infections  primitives  sont  celles  qui  éclatent  sans 
lésions  mécaniques  antérieures  des  voies  d'excrétion. 

Les  infections  secondaires  sont  celles  qui  se  développent 
dans  le  cours  des  obstructions  canaliculaires. 

IV.  —  Les  infections  primitives  aiguës  sont  ou  protopa- 
thiques  et  sont  alors  représentées  par  des  fluxions  glandu- 
laires, soit  simples,  soit  spécifiques  (parotidite  ourlienne), 
ou  deutéropathiques  et  surviennent  soit  au  déclin  des  mala- 
dies générales  aiguës  (parotidites  critiques),  soitdans  le  coui*s 
des  cachexies  avancées  (parotidites  terminales). 

Il  existe  enfin  un  groupe  d'infections  salivaires  primitives 
chroniques  dites  toxiques,  dans  la  pathogénie  desquelles  on 
est  en  droit  de  faire  jouer  un  rôle  à  l'infection. 

V.  —  Les  infections  secondaires,  aiguës  et  chroniques, 
sont  les  infections  secondaires  aux  corps  étrangers,  aux  cal- 
culs et  aux  néoplasmes  de  la  glande. 

VI.  —  En  somme,  toutes  les  infections  sont  secondaires  : 
soit  à  une  altération  générale  de  l'organisme  (infections  dites 
primitives),  soit  aune  altération  locale  de  l'organe  (infections 
secondaires  vraies). 

VII.  —  Le  bilan  anatomo-pathologique  des  infections  sa- 
livaires se  résume  dans  un  mélange  de  lésions  aseptiques  et 
de  lésions  septiques. 

Les  lésions  aseptiques  sont  dégénératives  et  se  rattachent 
à  diverses  causes  :  obstruction  simple  (rétention  salivaire). 
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vieillesse  (dégénérescence  graisseuse),  maladies  générales 
graves  et  intoxications  (lésions  dystrophiques  de  nécrose). 
Elles  prédominent  au  niveau  des  culs-de-sac  glandulaires. 

Les  lésions  septiques  sont  inflammatoires,  le  plus  souvent 
suppurées,  systématiquement  canaliculaires ,  ascendantes, 
progressives. 

VIII.  —  Il  existe  un  rapport  chronologique  variable  entre 
les  lésions  aseptiques  et  les  lésions  septiques. 

Les  premières,  qui  peuvent  exister  seules  (rétention  sali- 
vaire),  précèdent  souvent  (altérations  séniles,  nécroses 
toxiques)  les  deuxièmes. 

Ces  deux  ordres  de  lésions,  dont  on  constate  l'association 
anatomique,  ont  un  effet  réciproque  d'appel  et  dô  renfor- 
cement. 

IX.  —  L'infection  salivaire  est  presque  toujours  d'origine 
buccale. 

Dans  la  même  glande,  cette  infection  peut  être  monomi- 
crobienne ou  polymicrobienne. 

Les  bactéries  pathogènes,  le  plus  souvent  constatées  dans 
les  infections  salivaires,  sont  :  les  staphylocoques  doré  et 
blanc,  le  pneumocoque,  le  streptocoque,  etc. 

Aux  microbes  pyogènes  peuvent  s'associer  dans  l'infec- 
tion gangreneuse  des  microbes  saprogènes. 

X.  —  L'analogie  est  frappante  entre  le  processus  et  les 
effets  de  l'infection  salivaire  et  ceux  des  infections  biliaire  et 
urinaire. 

XI.  —  Au  point  de  vue  clinique,  les  infections  simples 
(fluxions  parotidiennes,  parotidite  ourlienne)  sont  bien  dis- 
tinctes des  parotidites  suppurées. 

Celles-ci  sont  caractérisées  par  un  ensemble  de  symptômes 
locaux  qui  révèlent  le  phlegmon  glandulaire,  et  les  symp- 
tômes généraux  des  suppurations  viscérales. 

XII.  —  Les  infections  secondaires  sont  caractérisées  par 
la  succession  et  l'association  des  symptômes  de  l'obstruction 
(rétention  salivaire)  et  de  ceux  de  1  infection  (suppuration). 

Il  peut  exister  au  début  une  phase  de  rétention  salivaire 
aseptique  (hydroparotide)  assimilable  à  Thydronéphrose. 
XIIL — On  peut  distinguer  dans  les  infections  secondaires 
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quelques  variétés  cliniques  qui  dépendent  du  siège  des  lésions. 
Telles  sont  la  sous-maxillite  et  la  parotidite  canaliculaires,  la 
parotidite  lobulaire,  la  sous-maxillite  et  la  parotidite  totales. 
XIV.  —  Le  traitement  est  prophylactique  (antisepsie  de  la 
bouche)  et  curatif  (intervention  chirurgicale). 


OBSERVATIONS 

Nous  publions  ici  une  série  d'observations  inédites,  per- 
sonnelles ou  communiquées  par  d'autres  auteurs.  Nous  ne 
pouvons  en  donner  qu'un  court  résumé.  On  trouvera  les  autres 
observations  de  parotidites  et  sous-maxilliles  dans  les  mé- 
moires déjà  cités  de  Pilliet  et  de  Hanau. 

Observation  I.  —  Personnelle.  —  Parotidite  à  pneumocoques  au 
cours  (Tune  pneumonie. 

Homme  de  49  ans.  Entre  le  15  décembre  1890  à  la  Charité  dans  le  ser- 
Tice  du  professeur  Laboulbène  avec  tous  les  signes  d'une  pneumonie  lo- 
baire  aiguë.  La  maladie,  qui  a  débuté  le  12  décembre,  évolue  d'une  façon 
très  régulière.  Le  18  décembre  la  température  descend  à  37<>;  la  quan- 
tité d'urine  augmente  et  arrive  à  1  litre  1/2  dès  ce  premier  jour  de  crise. 

Le  18  dans  la  soirée,  très  brusquement,  survient  une  tuméfaction 
de  la  région  parotidienne  gauche.  Le  lendemain  toute  cette  région  est 
rouge,  œdématiée,  douloureuse. 

Le  malade  passe  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Duplay,  qui  de- 
puis a  consacré  une  clinique  à  l'étude  de  ce  cas.  L'incision  donne  issue 
à  un  pus  épais,  crémeux,  dont  quelques  gouttes  sont  recueillies  asepti- 
quement  en  pipette. 

Drainages,  lavages;  l'état  général  reste  bon.  Le  malade  sort  guéri 
au  bout  de  15  jours. 

L'examen  bac lërio logique  montre  que  l'agent  pathogène  de  cette 
parotidite  est  le  pneumocoque. 

Obs.  il  —  Personnelle.  —  Parotidite  à  staphylocoque  doré  chez  une 
vieille  femme  débilitée. 

Femme  de  67  ans.  —  Entre  le  6  octobre  1890  à  la  Pitié  dans  le  ser- 
vice du  professeur  Brouardel. 

Atteinte  d'une  fracture  du  col  du  fémur  droit,  et  d'une  fracture  de 
l'extrémité  inférieure  du  radius  du  même  côté,  la  malade  est  dans  un 
élat  général  grave.  Amaigrie,  misérable,  elle  présente  d'anciennes 
lésions  pulmonaires  emphysémateuses  avec  congestion  des  bases, 
ainsi  qu'un  état  digestif  mauvais. 

Au  bout  de  4  jours,  la  température  monte  à  39*.  —  Bouche  sèche. 
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langue  fuligineuse.  Le  11  octobre,  apparition  d'une  tuméfaction  de  la 
parotide  droite.  Auréole  carminée  au  pourtour  du  canal  de  Sténon. 

Les  jours  suivants,  la  tumeur  devient  fluctuante,  l'état  général 
s'aggrave.  La  malade  meurt  dans  le  coma. 

Nous  renvoyons  pour  le  détail  de  l'observation  clinique  et  de 
l'autopsie  à  la  tbèse  de  Diaz  (déjà  citée).  —  L'examen  histologique 
détaillé  se  trouve  dans  notre  communication  à  la  Société  anatomique 
(12  janv.  1894.) 

Disons  seulement  que  sur  les  coupes  histologiques,  on  observe  de 
la  façon  la  plus  nette  les  différentes  étapes  de  l'infection  canaliculaire. 
L'examen  bactériologique  permet  de  rattacher  cette  infection  au  staphy- 
locoque doré. 

Obs.  IIL  —  Double  parotidite  à  staphylocoque  doré  chez  un  urinoir e. 
—  Service  du  professeur  Guyon. 

Nous  remercions  MM.  Albarran,  Halle  et  Genouville  qui  nous  ont 
communiqué  l'observation  clinique  et  nous  ont  donné  toutes  facilités 
pour  recueillir  les  pièces  de  ce  cas  dans  des  conditions  de  fraîcheur 
exceptionnelle. 

Homme  de  73  ans.  —  Entre  le  22  novembre  1893,  salle  Yelpeau,  à 
l'hôpital  Necker,  pour  un  calcul  de  la  vessie. 

Litholritie  le  29  novembre.  —  Suites  opératoires  normales. 

Vérification  le  4  décembre.  —  Aspiration  des  fragments.  Sonde  à 
demeure. 

Le  7  décembre  l'état  général  devient  mauvais  sans  qu'on  trouve  rien 
d'anormal  du  côté  de  l'appareil  urinaire. 

il  décembre. — Gonflement  de  la  parotide  gauche.  —  Mort  le  12  dé- 
cembre. 

A  l'autopsie  on  trouve  des  abcès  du  rein  (staphylocoque  doré). 
L'ensemencement  du  sang  de  la  veine  axillaire  donne  un  résultat 
négatif. 

Nous  recueillons  les  deux  parotides  pour  les  soumettre  à  un  examen 
histo-bactériologique  pour  le  détail  duquel  nous  renvoyons  à  notre  note 
de  la  Société  anatomique. 

L'étude  de  ces  pièces  montre  :  1^  que  les  deux  parotides  sont  envahies, 
que  la  droite  elle-même,  qui  n'avait  pas  offert  de  réaction  cliniquemenl 
appréciable,  présente  les  lésions  canaliculaires  les  plus  nettes;  2^  que 
cette  double  infection  canaliculaire  ascendante  est  due  au  staphylocoque 
doré.  (Les  divers  ensemencements  sur  des  milieux  variés  fournissent 
des  cultures  de  ce  microbe  très  abondantes  et  absolument  pures.) 

Obs.  IY.  —  Due  à  l'obligeance  de  M.  Achalme,  chef  de  laboratoire 
de  la  Faculté.  —  Parotidite  à  staphylocoqties,  dans  le  cours  d^une  fièvre 
typhoïde. 

Femme  de  32  ans.  Entre  le  5  mai  1889  à  la  Pitié,  salle  Trousseau.  — 
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Elle  semble  être  au  8*  jour  d'une  fièvre  typhoïde.  —  La  maladie  est  de 
moyenne  intensité.  Le  13  mai  la  parotide  droite  devient  grosse  et 
douloureuse. 

15  mat.  —  Parotidite  confirmée.  —  Nombreuses  irrégularités  du  cœur. 
—  Embryocardie. 

Morte  le  17  mai. 

A  Tautopsie  on  voit  sur  les  coupes  de  la  parotide  les  lobules 
entourés  d'une  zone  presque  ecchymotique.  La  surface  de  section  a  un 
aspect  bigarré  de  gris  pâle  et  de  rouge  foncé.  —  Il  existe  quelques 
points  purulents. 

Examen  bactériologique  :  cultures  pures  de  staphylocoque  doré. 

Obs.  V.  —  Due  à  l'obligeance  de  M.  Achalme,  chef  de  laboratoire  de 
la  Faculté.  Parotidite  à  staphylocoques  dans  le  cours  d'une  cirrhose  otro- 
phique. 

Homme  de  62  ans.  Entre  le  19  juin  1889,  salle  Rayer,  à  la  Pitié. 

Malade  depuis  8  mois.  Alcoolique  avéré.  Cirrhose  atrophique  arri- 
vée à  la  période  de  cachexie.  Les  urines  sont  rares  (4  à  500  gr). 
7  grammes  d'urée.  Urobiline.  La  bouche  est  sèche  et  rouge.  Obnubila- 
tion  intellectuelle. 

25  juin.  —  Tuméfaction  douloureuse  de  la  parotide  droite . 

27  juin,  —  Aspect  érysipélateux  de  la  région. 

30  juin,  —  Incision  donnant  issue  à  du  sang  et  une  petite  quantité 
de  pus  grumeleux. 

3  juillet.  —  Suppuration  abondante. 

Mort  le  5  juillet. 

A  l'autopsie  on  trouve  la  parotide  presque  entièrement  sphacélée  et 
détruite  par  la  suppuration. 

Examen  bactériologique  : 

27  juin.  —  Pus  recueilli  à  l'orifice  buccal  du  canal  de  Sténon. 
Cultures  abondantes  presque  pures  de  staphylocoques  dorés. 

Sang  du  cœur  à  l'autopsie.  —  Staphylocoque  doré  et  quelques  ba- 
cilles saprogènes. 

Obs.  VI  et  VII.  —  Parotidite  au  cours  du  typhus. 

Nous  remercions  notre  collègue  Marie,  interne  des  hôpitaux,  qui  nous 
a  permis  d'examiner  deux  pièces  recueillies  en  1892  à  l'Hûtel-Dieu  pen- 
dant l'épidémie  de  typhus.  Les  malades,  dans  les  derniers  jours,  peu 
de  temps  avant  la  mort,  avaient  présenté  une  tuméfaction  paroti- 
dienne. 

L'examen  histologique  de  ces  pièces  (voir  pour  les  détails  la  note 
de  la  Société  anatomique)  est  très  instructif;  il  permet  de  constater  en 
pleine  évolution,  mais  encore  très  discret  dans  sa  répartition,  le  proces- 
sus infectieux  canaliculaire  précédé  et  préparé  par  les  lésions  dystro- 
phyques  aseptiques  dont  quelques  aspects  sont  représentés  sur  nos 
figures.  (Fig.  D.  E.  pi.  IV.) 
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Obs.  YIII.  —  Due  à  l'obligeance  de  M.  Albarran,  professeur  agrégé. 
Parotidite  à  streptocoques  chez  un  urinaire. 

Homme  de  58  ans.  Entre  le  17  mai  1889  dans  le  service  du  professeur 
Guy  on. 

Le  malade,  atteint  d'hypertrophie  prostatique,  présente  les  signes 
d'une  infection  urinaire  grave.  Cystite  intense,  double  pyélo-néphrite. 
Fièvre  à  grandes  oscillations.  Mauvais  état  général.  Langue  sèche,  état 
buccal  des  urinaires. 

Quelques  jours  après  son  entrée,  le  malade  accuse  de  la  douleur  au 
niveau  de  la  parotide  droite.  Léger  empâtement.  Le  lendemain,  tumé- 
faction nette. 

Incision. — Écoulement  d'un  pus  mai  lié  infiltré  dans  le  parenchyme* 
Lavage  et  drainage.  Guérison  rapide  de  la  plaie  opératoire.  Amélio- 
ration graduelle  de  l'état  général.  Le  malalade  quitte  l'hôpital. 

Le  pus  parotidien  donne  des  cultures  pures  de  streptocoque. 

Obs.  IX.  —  Due  à  l'obligeance  de  M.  Lyot,  chef  de  clinique  à  la  Fa- 
colté.  Parotidite  à  pneumocoques  chez  un  pneumonique. 

Homme  âgé  de  50  ans.  A  été  soigné  chez  lui  pour  une  pneumonie 
lobaire  aiguë.  La  maladie  a  débuté  le  5  mars  1887. 

13  mars.  —  Défervescence. 

14  mars.  —  Douleur  au  niveau  de  la  parotide  gauche. 

15  mars.  —  Tuméfaction  de  la  région. 

16  mars.  —  Le  malade  entre  à  la  Charité  dans  le  service  du  professeur 
Trélat.  On  constate  une  tuméfaction  prononcée  de  la  parotide  gau- 
che. A  ce  niveau  la  peau  est  rouge.  La  palpation  assez  douloureuse 
donne  une  sensation  de  résistance  diffuse.  Temp.  38**,4.  Bon  état  gé- 
néral. 

17  mars.  —  Incision.  Issue  d'une  cuillerée  de  pus  épais,  cré- 
meux. 

Rapide  amélioration.  —  Le  malade  sort  guéri  au  bout  de  quinze 
jours. 

Examen  bactériologique.  —  L'inoculation  k  la  souris  n'a  pas  été  faite, 
mais  les  caractères  du  microbe  trouvé  sur  lamelles  et  des  cultures  sur 
agar  permettent  presque  d'affirmer  le  diagnostic  de  parotidite  à  pneu- 
mocoques. 

Ob:>.  X.  -  Due  À  l'obligeance  de  M.  Thiroloix  (Ancien  interne,  mé- 
daille d'or).  Parotidite  à  streptocoques  chez  un  diabétique. 

Le  malade  est  depuis  le  13  juillet  1891  dans  le  service  de  M.  Lance- 
reaux,  à  l'Hôtel-Dieu.  Diabétique,  tuberculeux,  il  est  arrivé  â  un  état  de 
cachexie  prononcée. 

17  février  1892.  Douleur  dans  la  région  parotidienne  gauche.  Saillie 
légère  et  douloureuse  derrière  la  branche  montante  du  maxillaire  in- 
férieur. Pas  de  rougeur  &  la  peau.  Temp.  39,8-40<»,l. 
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i8  février.  -—  Gonflement  parotidien  très  accusé,  œdème  de  la 
peau  sous-jacente  et  rougeur  intense  s*étendant  jusqu'au  cuir  che- 
velu. 

19  fèwner,  —  Prostration  extrême. 

20  février.  —  Mort. 

A  i'autopsie,  on  trouve  la  glande  farcie  de  petits  abcès.  La  pression 
fait  sourdre  un  liquide  lactescent  par  l'orifice  buccal  du  canal  de 
Sténon. 

Le  pus  examiné  sur  lamelles  (Gram)  et  mis  en  culture  n'a  donné 
-que  des  streptocoques  ;  les  inoculations  pratiquées  soit  avec  le  liq[uide 
venant  de  la  glande,  soit  avec  les  bouillons  de  culture,  ont  toutes  été 
négatives  (souris,  cobayes,  lapins). 

Les  coupes  de  la  glande  ont  permis  de  reconnaître  une  parotidite 
suppurée  canaiiculaire. 

Obs.  XI. — Obligeamment  communiquée  par  M.  P.  Ditlrich  assistant 
à  l'Institut  médico-légal  de  l'Université  allemande  de  Prague. 

Parotidite  à  staphylocoqws  dorés  succédant  à  des  traumatismes  mil/- 
tiples. 

Homme  de  50  ans,  transporté  dans  la  service  du  professeur  Jacksch 
le  ,9  mai  1891.  État  général  très  grave.  Température  élevée.  Dé- 
lire. 

Le  corps  est  couvert  de  traces  de  traumatismes  multiples,  excoria- 
tions, suffusions  sanguines,  etc. 

Le  lendemain,  léger  ictère,  somnolence,  gâtisme. 

Le  15  mai,  la  fièvre  monte,  et  se  développent  rapidement  les  signes 
physiques  d  une  parotidite  droite  suppurée. 

Des  symptômes  cérébraux  graves  font  poser  le  diagnostic  de  ménin- 
gite possible.  Puis,  signes  de  bronchite  diffuse,  et  le  malade,  sans  avoir 
repris  connaissance,  meurt  le  20  mai. 

Autopsie  le  22.  En  dehors  des  constatations  médico-légales,  on 
note  du  c6té  de  la  parotide  droite  des  lésions  d'inûltration  suppurée 
totale. 

De  Texamen  hislo-bactériologique,  il  ressort  que  le  processus  in- 
flammatoire a  suivi  les  canaux  glandulaires  et  que  l'infection  est  due 
au  staphylocoque  doré  qui  se  rencontre  seulement  au  niveau  des  cana- 
licules. 

A  propos  des  circonstances  dans  lesquelles  cette  observation  a  été 
prise,  l'auteur  se  demande  quel  est,  au  point  de  vue  médico-légal,  le 
rôle  étiologique  des  traumatismes  dans  le  développement  de  la  paro- 
tidite. 

IL  discute  et  élimine  l'infection  purulente  généralisée  et  refuse  de 
voir  dans  la  suppuration  glandulaire  un  abcès  métastatique.  U  adopte 
cette  conclusion,  à  laquelle  nous  nous  rallions,  qu'il  existe  un  rapport 
indii^ct  de  cause  à  effet  entre  le  traumatisme  et  l'infection  glandulaire  : 
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entre  celui-là  et  celle-ci,  se  place  un  facteur  étîoiogique  intermédiaire, 
la  grayité  de  Tétat  général. 

Obs.  XII.  —  Due  à  Tobligeance  de  H.  Achalme,  chef  de  labo- 
ratoire à  la  Faculté.  Parotidite  polymierobienne  au  cour»  d'un  ictère 
ffrave. 

Femme  de  62  ans.  Entre  le  15  décembre  1890  à  la  Pitié,  salle  Gri- 
solle. —  Alcoolique  avérée.  —  Ictère  très-prononcé  depuis  deux  mois. 

Des  symptômes  d'ictère  grave  sont  apparus  depuis  deux  jours  (signes 
nerveux,  ictère  foncé,  hémorrhagies  profuses,  purpura,  température 
38*  5).  —  La  bouche  est  sèche. 

17  décembre.  —  Parotidite  droite. 

Mort  le  18  décembre. 

A  Tautopsie  on  trouve  dans  la  parotide  des  abcès  miliaires.  Le  tissu 
glandulaire  grisâtre  est  plus  foncé  par  places,  sphacélé  en  d'autres 
points.  En  comprimant  la  glande  on  fait  sourdre  du  pus  des  canaux 
salivaires. 

Examen  bactériologique  :  On  trouve  dans  le  pus  de  la  parotide  plu- 
sieurs variétés  microbiennes  :  stapbylococcus  pyogenes  albus  —  micro- 
coccus  tetragenes  —  un  diplocoque  donnant  de  volumineuses  cultures 
blanchâtres. 

EXPÉRIENCES 

RÂGtXE  MICROBIEN  DES  VOIES  SALIVAIRES  NORMALES 

Expériences  I  a  IX.  —  La  recherche  des  microbes  dans  les  voies  sa- 
livaires normales  doit  se  faire  sur  l'animal  vivant  ou  sur  l'homme  im- 
médiatement après  la  mort.  Il  faut  dans  ce  dernier  cas  choisir  un  sujet 
mort  accidentellement  en  pleine  santé.  Car  il  peut  se  produire  pendant 
l'agonie,  surtout  chez  des  malades  affaiblis,  des  migrations  microbiennes 
qui  induiraient  en  erreur  sur  le  régime  bactériologique  normal  des 
cavités  glandulaires  de  l'organisme  vivant. 

Dans  6  examens  de  canaux  de  Sténon  pris  à  l'amphithéâtre  quelques 
heures  après  la  mort,  3  fois  nous  avons  rencontré  des  microbes.  Dans 
deux  de  ces  cas  la  portion  antérieure  du  canal  était  infectée,  tandis 
qu'un  fragment  prélevé  au  voisinage  immédiat  de  la  glande  s'est  montré 
parfaitement  aseptique  :  la  migration  microbienne  cadavérique  ne  s'é- 
tendait qu'à  la  portion  du  canal  la  plus  voisine  de  la  bouche.  —  Dans 
les  3  autres  cas  les  ensemencements  ont  été  négatifs. 

Sur  l'animal  (lapins  i  et  2,  chien  1  )  nous  avons  constamment  trouvé 
les  canaux  aseptiques. 

Sur  l'homme  et  sur  l'animal  nous  avons  procédé  de  la  même  façon  : 
un  fragment  de  canal  salivaire  était  découvert  et  réséqué  aseptiquement 
et  déposé  dans  un  bouillon  stérile;  ou  bien,  broyé  avec  un  peu  de  sable 

ARCB.   DB  MED.  ÎBXPBR.  —  TOMB  Yl.  18 


274  P.   GLAISSe  BT  E.   DUPRÉ. 

et  additionné  de  quelques  gouttes  d*eau  stérile,  il  était  ensemencé  sur 
agar. 

Exp.  X.  —  Dans  une  de  nos  expériences  de  ligature  aseptique,  une 
ligature  trop  serrée  ayant  amené  la  [rupture  du  canal  de  Sténon,  nous 
vîmes  se  développer  une  infiltration  salivaire ,  les  sutures  de  la  peau 
très  rapprochées  et  recouvertes  de  coUodion  ne  laissant  pas  sortir  le  li- 
quide (chien  2). 

Or  cet  épanchement  ne  détermina  pas  de  réaction  dans  le  tissu  con- 
jonctif,  ce  qui  constitue  une  véritable  preuve  expérimentale  de  l'asepsie 
de  la  salive.  De  plus,  un  peu  de  liquide  recueilli  par  ponction  fut  ense- 
mencé sur  divers  milieux  sans  produire  de  colonies  microbiennes. 

TENTATIVES    d'inFKCTION 

Pour  essayer  de  produire  des  infections  salivaires  chez  l'animal, 
nous  avons  institué  une  série  d*expériences  variées ,  modifiant  les 
conditions  d'écoulement  de  la  salive,  créant  des  lésions  canaliculaires 
et  glandulaires  aseptiques,  suivies  ou  non  d'ii^ections  microbiennes, 
etc.  Nous  avons  en  somme  essayé  de  reproduire  les  exemples  d'infec- 
tion salivaire  fournis  par  la  clinique. 

Exp.  XI-XV.  —  Ligature  aseptique  (chien  2  — -  lapins  3-4-5-6)  Décou- 
verte du  canal  de  Sténon  —  Ligature  au  fil  de  soie.  La  plaie  fermée  au 
crin  de  Florence,  déshydratée  à  l'alcool  absolu  est  recouverte  par  un 
pansement  de  ouate  et  coUodion. 

Dans  toutes  ces  expériences,  nous  avons  noté,  dans  les  jours  qui  ont 
suivi  l'opération,  une  tuméfaction  de  la  glande  en  général  assez  modé- 
rée; nous  ne  nous  occupons  d'ailleurs  pas  de  l'évolution  ultérieure  des 
altérations  et  des  résultats  éloignés  de  cette  ligature  aseptique  bien 
étudiée  par  Arnozan  et  Yaillard  {loe,  et/.) 

Ce  qui  nous  importe  dans  cette  étude,  c'est  de  constater  l'absence 
de  réaction  inflammatoire  :  dans  tous  ces  cas,  l'examen  des  pièces  et 
l'analyse  bactériologique  nous  ont  prouvé  que  la  glande  obstruée  n'était 
pas  enflammée  et  qu'il  n'existait  pas  d'infection  salivaire. 

Exp.  XVI,  XYII,  XVIII.  —  Produetim  de  fisiuk  salivaire  interne 
(chiens  4,  5,  6).  —  Dans  deux  de  ces  expériences  le  canal  de  Sténon 
est  sectionné  par  la  voie  buccale  1  à  2  centimètres  en  arrière  de  son 
orifice.  Dans  l'expérience  XVIIl,  le  canal  de  Wharton  est  coupé  2  centi- 
mètres avant  sa  terminaison  buccale.  Cette  modification  dans  l'abou- 
chement des  voies  salivaires  n'a  provoqué  aucune  réaction  inflamma- 
toire sur  la  glande  correspondante.  La  disposition  anatomique  des 
orifices  n'a  donc  qu'une  importance  accessoire  dans  la  défense  de  la 
glande  contre  l'infection  d'origine  buccale. 
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Exp.  XIX,  XX,  XXI.  —  Injection  de  produits  irritants  dans  les  voies  sali- 
vaires  (chiens  7,  8,  9j.  —  Nous  avons  employé  dans  un  cas  de  Tammo- 
niaque  à  5  p.  100,  dans  les  deux  autres  de  l'acide  sulfurique  à  i  et  2 
p.  100.  Dans  les  deux  premiers  cas  nous  ayons  observé  une  simple 
induration  de  la  terminaison  du  canal  pendant  quelques  heures.  Dans 
e  troisième  cas,  la  glande  s'est  légèrement  tuméfiée.  Mais  au  bout  de 
vingt-quatre  heures  elle  ne  présentait  plus  rien  d'anormal. 

Exp.  XXJI,  XXIII.  —  Corps  étrangers  des  voies  salivaires  (chiens  10, 
11).  —  Nous  nous  sommes  servis  de  tubes  de  verre  très  effilés  et  arron- 
dis à  leur  extrémité  de  façon  à  pouvoir  facilement  pénétrer  dans  le 
canal  de  Sténon.  Dans  l'exp.  XXIi,  le  tube  une  fois  introduit  est  brisé 
dans  le  canal.  Il  reste  donc  un  petit  fragment  d'environ  2  centimètres. 
Dans  l'exp.  XXIU,  le  tube  est  rempli  de  sable  très  fin  et  brisé  de  la 
même  façon  :  il  reste  donc  dans  le  canal  un  fraf^ment  de  verre  et  des 
grains  de  sable. 

Ces  deux  expériences  n'ont  amené  aucune  réaction  du  c6té  de  la 
glande.  Les  animaux  sacrifiés  au  bout  d'une  dizaine  de  jours  présen- 
taient des  lésions  inflammatoires  exactement  localisées  aux  points  qui 
se  trouvaient  immédiatement  en  contact  avec  les  corps  étrangers. 

Exp.  XXIV,  XXV,  XXVI,  XXVII.  —  Injections  microbiennes  dans  les  voies 
saUvaires  (chiens  12,  13,  14,  15).  —  Nous  nous  sommes  servis  de  trois 
cultures  différentes  :  staphylocoque  doré  (deux  fois),  streptocoque  (une 
fois).  Dans  un  autre  cas  nous  avons  injecté  de  la  salive  septiqne  recueil- 
lie dans  là  bouche  même  de  l'animal. 

Les  cultures  en  bouillon  étaient  injectées  dans  le  canal  de  Sténon  au 
moyen  d'une  fine  pipette  à  bout  arrondi,  à  la  dose  de  2  à3  gouttes. 

Ces  tentatives  n'ont  produit  aucun  effet  inflammatoire. 

Exp.  XXVIL  —  Corps  étranger.  Injection  microbienne  (chien  16).  — 
Nous  commençons  par  introduire  dans  le  canal  de  Sténon  un  corps 
étranger.  A  cet  effet  nous  choisissons  une  aiguille  creuse,  assez  fine, 
émonssée  à  son  extrémité,  d'un  acier  rendu  très  cassant  par  la  trempe. 
Cette  aiguille  est  brisée  dans  le  canal  :  il  reste  donc  un  corps  étranger 
de  2  centimètres  environ.  La  réaction  locale  est  modérée  :  le  2«  jour 
seulement  la  glande  présente  une  légère  tuméfaction  qui  disparaît  le  3*^. 

Le  5*  jour  nous  injectons  dans  ce  même  canal  une  culture  en  bouil- 
lon de  staphylocoque  doré. 

6*  jour.  La  glande  est  tuméfiée  et  douloureuse* 

I^s  jours  suivants  nous  assistons  à  l'évolution  d'une  parotidite  qui 
s'accompagne  d'une  élévation  de  température  (40^). 

L'animal  est  tué  le  9*  jour. 

L'examen  histo-bactériologique  révèle  une  infection  canaliculaire  qui 
ne  s'est  pas  encore  étendue  dans  le  parenchyme,  mais  qui  occupe  net- 
tement la  cavité  des  conduits  salivaires. 
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de  tissu  cémento-dentinaire  et  d*émail.  —  C.  Etat  de  la  muqueuse  gingiro 
buccale  et  des  dents  voisines. 

Conclusions  générales,  —  Nature  de  cette  tumeur.  —  Classification.  —  Compa- 
raison avec  les  observations  connues.  —  Importance  des  formations  de  tissus 
dentaires.  —  Patbogénie.  —  Relations  avec  les  tumeurs  épithéliales  des 
maxillaires  d'origine  dentaire. 

Les  épithéliomas  adamantins  ne  sont  étudiés  que  depuis 
peu  d'années.  Leur  connaissance  date  des  mémoires  de  Ma- 
lassez  *  sur  Texistence  des  débris  épithéliaux  paradentaires  et 
sur  le  rôle  pathologique  de  ces  débris.  —  «  Un  des  résultats 
intéressants  auquel  nous  a  conduit  cette  longue  analyse,  dit 
Malassez  en  terminant  son  travail,  résultat  sur  lequel  je  veux 
appeler  Fattention,  c  est  Texistence  de  tout  un  groupe  nou- 
veau de  néoformations  épithéliales,  groupe  ayant  pour  type 
Tépithélium  adamantin,  comme  d'autres  ont  pour  type  Tépi- 

i .  Malassez,  Sur  Vexistence  des  débris  épithéliaux  paradentaires  {Afx:h,  de 
Phys.f  i885).  — -  Sur  le  rôle  pathologique  des  débris  épithéliaux  paradentaires 
[Arch,  de  PhysioL,  1885). 
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thélium  malpighien.  Qu'elles  soient  uniquement  d'origine  pa- 
radentaire,  ou  parfois  d'origine  gingivale»  qu'elles  soient 
sous  la  forme  de  kystes  ou  de  tumeurs  solides  »  elles  présen- 
tent une  structure  si  spéciale  et  si  caractéristique  qu'il  y  a 
vraiment  lieu  d'ouvrir  pour  elles  un  chapitre  spécial  dans 
l'histoire  des  tumeurs.  Ce  sont  elles ,  d'ailleurs,  qui  parais- 
sent constituer  la  majeure  partie  des  tumeurs  épithéliales 
des  maxillaires.  » 

Depuis  la  publication  de  cet  important  travail,  suivi  de 
plusieurs  mémoires  à  la  Société  de  Biologie  ^ ,  ont  paru  de 
nouvelles  observations  d'AUgayer',  d'Albarran%  d'Audry*, 
de  Nasse*,  de  Derujunsky  *,  de  Kruse''  et  de  Pilliet  •  qui  ont 
vérifié  la  plupart  des  faits  avancés  par  Malassez. 

Cependant  les  tumeurs  adamantines  ne  sont  encore  que 
peu  connues  et  c'est  à  peine  si  les  traités  d'anatomie  patholo- 
gique et  de  pathologie  externe  en  font  meùtion. 

Ayant  eu  l'occasion  d'étudier  un  cas  de  ces  singulières  et 
assez  rares  tumeurs,  nous  croyons  intéressant  d'en  donner 
la  description,  d'autant  que  ce  cas  renferme  quelques  faits 
nouveaux  et  contribue  à  compléter  la  série  déjà  connue  des 
formations  adamantines. 


1.  BIalabskz,  Soc.  de  Biologie,  p.  411.  Sur  la  structure  du  gubemaculum 
dentiSj  1887. 

/6td.,1887,p.  668,  687  et  692.  Discussion  avec  Magitot  sur  la  pathogénie  des 
kystes  des  mâchoires, 

Ibid,,  1889.  Sur  la  patkogénied*un  kyste  dit  folliculaire, 

2.  ALLGATbR,  Epitkelialgeschwûlste  des  Unterkiefers  in  Beitrage  zur  klinis^ 
chen  Chirurgie.  Tubingen,  1886,  Band  II,  p.  427. 

3.  Albarran,  Spithétioma  adamantin  du  sinus  maxillaire  (Soc.  de  biologie, 
1887,  p.  618  et  667).  —  Kystes  des  mâchoires  {Bévue  de  Chirurgie,  1888,  p.  429 
et  716). 

4.  AuDRY,  Epithélioma  oHgokystique  du  maxillaire  inférieur  (Soc.  de  biolo^ 
gie,  1888). 

5.  Nassb,  Cyttome  central  paradentaire  du  maxillaire  (Centralb.  far  Chir., 
1890). 

6.  Dbrujumsky,  Ueber  einen  epithelialen  Tumor  im  Unterkiefsr  (Epithelioma 
adamantinum)  Wiener  klinische  Woschensch.y  1890,  n"  40-41. 

7.  Krusb,  Sur  le  développement  des  tumeurs  kystiques  du  maxillaire  infé^ 
rieur  (Arch,  fpathoL  Anat,,  CXXIV,  p.  1). 

8.  Pilliet  et  SouLtooux,  Kyste  multiloculaire  du  maxillaire  inférieur  (Bul- 
let.  Soc.  Anatf  décembre  1892). 
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DESCRIPTION     DE    LA    TUMEUR 

La  tumeur  que  nous  allons  étudier  a  été  enlevée  en  1888 
par  M.  le  I>Polaillon.  Notre  collègue,  M.  Mariage,  en  a  fait,  à 
cette  époque,  sous  la  direction  de  M.  Malassez,  un  premier 
examen,  et  Tobservation  clinique  du  malade  a  paru  dans 
V  Union  médicale  sous  ce  titre  :  «  Épithélioma  paradentaire 
présentant  tous  les  signes  d'un  sarcome  du  maxillaire  infé- 
rieur. Résection  du  maxillaire.  Guéri8on^  » 

Voici  le  résumé  de  cette  observation. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  S3  ans,  entré  en  octobre  1888 
dans  le  service  du  D'  Polaillon,  pour  une  tumeur  du  maxil- 
laire inférieur  droit. 

Le  début  de  cette  affection  remonte  à  Tannée  1888.  A  cette 
époque,  le  malade  s'aperçut  de  la  présence  d'une  tumeur  du 
volume  d'un  haricot  sur  la  branche  droite  du  maxillaire  infé- 
rieur. Les  dents  étaient  très  mauvaises.  Pendant  un  an  la 
tumeur  resta  stationnaire  et  indolente;  au  bout  de  ce  temps 
des  douleurs  apparurent  et  elle  s'accrut  progressivement,  si 
bien  qu'au  moment  où  le  malade  est  entré  à  l'hôpital,  elle 
avait  le  volume  d'une  tête  de  fœtus  à  terme.  En  même  temps, 
la  tumeur  avait  soulevé  la  gencive  qui  était  devenue  violacée 
et  s'était  ulcérée  en  un  point.  Celte  ulcération  donnait  lieu  à 
de  petites  hémorrhagies  et  à  un  suintement  fétide. 

A  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital,  on  constate  la  présence 
d'une  tumeur  volumineuse  faisant  corps  avec  le  maxillaire 
inférieur.  Elle  s'est  développée  dans  sa  portion  horizontale 
droite  et  s'étend  depuis  la  symphyse  du  menton  jusqu'à  la 
branche  montante  qui  parait  saine.  La  tumeur  est  lisse»  in- 
dolente, de  consistance  variable.  On  obtient  par  places  la  sen- 
sation de  la  crépitation  parcheminée. 

La  gencive  présente  à  droite  deux  saillies  grosses  comme 
des  noix,  d'un  rouge  vineux  et  ulcérées  à  leur  partie  saillante. 

1.  Union  médicale ^  26  mars  1889. 


ÉTUDE  D*UN   CAS  D^ÊPITHÉLIOMA   ADAMANTIN.  281 

Les  grosses  molaires  sont  tombées,  les  petites  molaires  sont 
très  ébranlées. 

On  porte  le  diagnostic  d'ostéo-sarcome  du  maxillaire  infé- 
rieur et  le  malade  est  opéré  le  2S  octobre  1888.  La  tumeur  est 
enlevée  largement  par  résection  de  la  moitié  droite  du  maxil- 
laire inférieur. 

Les  suites  de  l'opération  sont  simples  et  un  mois  après 
le  malade  est  dans  un  état  très  satisfaisant  \ 

A  la  coupe,  la  tumeur  présente  une  coque  osseuse  dépen- 
dant du  maxillaire  très  aminci,  et  une  masse  centrale  d'appa- 
rence fibreuse  assez  dure  dans  certains  points,  plus  molle 
dans  d'autres,  parcourue  par  de  nombreuses  travées  osseuses. 

Dans  sa  partie  inférieure,  existent  quatre  ou  cinq  petits 
kystes  de  la  dimension  d'une  noisette  environ. 

Les  grosses  molaires  sont  tombées,  à  l'exception  de  la  se- 
conde; les  deux  prémolaires  existent  mais  sont  très  déchaus- 
sées, la  canine  et  les  incisives  sont  encore  solidement  im- 
plantées. 

La  tumeur  paraît  en  somme  s'être  développée  dans  le 
centre  du  maxillaire  en  écartant  ses  deux  tables» 

M.  Polaillon  ajoute  en  terminant  cette  observation  : 
«  L'examen  microscopique  montre  que  l'on  a  affaire  à  du 
tissu  fibreux,  dans  lequel  se  trouve  un  nombre  considérable 
de  cellules  épithéliales.  D'après  M.  Malasscz,  cette  tumeur 
appartient  à  la  classe  des  éphithéliomasparadentaires.  »  Notre 
maître  Malassez  nous  a  engagé  à  reprendre  l'étude  complète 
de  cette  tumeur;  c'est  cette  étude  que  nous  allons  maintenant 
exposer. 

La  technique  employée  a  été  la  suivante  :  la  tumeur  nous 
a  été  remise  dans  l'alcool  à  90®,  les  fragments  prélevés  pour 
Fexamen  ont  été  mis  à  dégorger  dans  Teau,  puis  décalcifiés 
dans  une  solution  concentrée  d'acide  picrique  à  laquelle  on  a 
ajouté  2  p.  100  d'acide  azotique  ordinaire.  Après  décalcifica- 
tion, ces  fragments  ont  été  lavés  avec  soin  pendant  plusieurs 

1.  Oràce  à  Tobligeance  de  M.  le  D'  Polaillon,  nous  avons  eu  des  nouTelles 
de  son  opéré  datant  du  mois  de  mars  1891,  deux  ans  par  conséquent  après  Tin- 
terTention  chirurgicale.  Le  malade  à  cette  époque  allait  très  bien  et  aucune 
récidive  ne  s'était  produite. 
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jours  dans  Teau  courante  pour  les  débarrasser  de  l'acide  pi^ 
crique.  Les  coupes  ont  été  faites  après  durcissement  par  la 
gomme  et  Talcool  ou  par  la  gomme  et  la  congélation. 

Nous  nous  sommes  servi  également  pour  étudier  certains 
détails  des  enrobages  à  la  paraffine. 

Les  coupes  ont  été  colorées,  pour  la  grande  majorité,  par 
le  picrocarminate  de  Ranvier. 

Examinons  d*abord,  à  un  faible  grossissement,  des  coupes 
des  parties  périphériques  de  la  tumeur. 

Celle-ci  est  composée,  en  majeure  partie,  de  tissu  fibreux 
assez  dense  dont  les  faisceaux  s'entrecroisent  en  divers  sens. 
Dans  ce  tissu,  se  trouvent  des  cellules  connectives  plus  nom- 
breuses et  peut-être  un  peu  plus  volumineuses  que  dans  le 
tissu  fibreux  normal.  Au  voisinage  des  parties  osseuses  qui 
segmentent  la  tumeur,  ces  éléments  cellulaires  sont  plus 
nombreux  et  l'on  observe  une  assez  grande  quantité  de  cel- 
lules multinucléées  ou  myéloplaxes. 

Dans  de  rares  points,  la  trame  conjonctive  revêt  Taspect 
d'un  tissu  cellulaire  lâche,  pauvre  en  éléments  cellulaires. 

Les  vaisseaux  peu  nombreux  ne  présentent  rien  de  parti- 
culier à  signaler. 

En  dehors  de  la  coque  osseuse  incomplète  périphérique, 
on  trouve  du  tissu  conjonctif  disposé  à  la  surface  de  la  tu- 
meur en  faisceaux  parallèles  et  renfermant  un  assez  grand 
nombre  de  fibres  élastiques.  C'est  évidemment  le  périoste  de 
l'os  maxillaire . 

Plus  en  dehors;  il  ne  reste  que  le  tissu  graisseux  ou  mus- 
culaire des  organes  voisins. 

Au  milieu  de  ce  tissu  fibreux,  qui  compose  la  masse  prin- 
cipale du  néoplasme,  sont  des  amas  cellulaires  de  forme  et 
d'aspect  différents  qu'on  peut,  pour  la  commodité  de  la  des- 
cription, diviser  en  plusieurs  groupes  : 

1®  Des  cordons  et  des  amas  de  forme  irrégulière,  composés 
de  cellules  polyédriques  sans  caractère  bien  tranché.  Par 
place,  ces  cellules  forment  des  amas  arrondis  assez  volumi- 
neux, rappelant  par  leur  disposition  au  milieu  des  travées 
fibreuses  l'aspect  du  carcinome. 

i®  Des  cordons  formés  d'une  ou  de  deux  rangées  de  cellules 
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cylindriques  très  régulièrement  implantées  sur  la  membrane 
conjonctive  qui  les  entoure.  Sur  les  coupes  un  peu  épaisses 
on  voit  que  ces  cordons  s'anastomosent  pour  former  des 
sortes  d'arborisations  d'aspect  très  spécial.  Leurs  extrémités 
libres  sont  renflées  en  massue  et  renferment  souvent  à  leur 
centre  des  cellules  polyédriques  ou  étoilées. 

3°  Des  amas  cellulaires,  quelquefois  très  volumineux  et 
de  composition  tout  à  fait  spéciale.  Ils  sont  formés  de  dehors 
en  dedans  par  une  couche  unique  de  cellules  cylindriques 
assez  hautes,  puis  par  une  couche  de  cellules  aplaties  for- 
mant deux  ou  trois  rangées,  le  centre  de  Famas  étant  occupé 
par  des  cellules  étoilées,  anastomosées,  d'aspect  muqueux. 

Cet  aspect  est  analogue  à  celui  de  Torgane  adamantin  au 
moment  où  il  vient  de  se  développer  et  n'a  pas  encore  été  dé- 
primé par  le  bulbe  dentaire. 

Certains  de  ces  amas  cellulaires  présentent  une  phase 
d'évolution  plus  élevée,  leurs  cellules  cylindriques  périphé- 
riques prennent  l'aspect  des  cellules  de  l'émail  et  à  leur  sur- 
face apparaissent  des  formations  semblables  aux  tissus  den- 
taires adultes  :  émail  et  dentine. 

4®  Enfin,  des  kystes  du  volume  d'une  noisette  environ, 
renfermant  uoe  substance  coagulée  par  l'alcool,  et  tapissés  par 
un  épithélium  aplati,  reposant,  par  place,  sur  des  cellules 
cylindriques. 

Une  étude  plus  approfondie  de  ces  productions  cellulaires, 
si  dissemblables  en  apparence,  va  nous  montrer  les  liens 
étroits  qui  les  unissent  les  unes  aux  autres,  ainsi  que  leur 
analogie  avec  les  productions  épithéliales  de  dentition  du 
fœtus. 

A.  —  Amtis  cellulaires. 

Les  plus  simples  de  ces  amas  sont  formés,  avons-nous 
dît,  par  des  cellules  d'épithélium  polyédrique  sans  caractère 
bien  déterminé;  ils  sont  tantôt  arrondis  en  forme  de  masses 
pleines,  tantôt  allongés  en  forme  de  cordons  simples  ou  ra- 
mifiés. 

Les  cellules  qui  les  composent  sont  polyédriques  ou  plus 
rarement  arrondies,  quelquefois  très  îrrégulières,  avec  un 
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gros  noyau  sphérique.  Certaines  présentent  des  sortes  de  pi- 
quants leur  donnant  un  aspect  étoile,  qui  les  rapproche  des 
cellules  de  la  pulpe  de  Témail.  C'est  dans  les  masses  pleines 
que  ces  cellules  sont  le  plus  polymorphes,  si  bien  qu'en 
quelques  points  ces  masses  cellulaires,  disposées  dans  un 
tissu  fibreux  assez  dense  et  pauvre  en  vaisseaux,  rappellent 
l'aspect  du  carcinome  ;  l'interprétation  exacte  de  ces  points 
isolés  serait  presque  impossible  (PI.  V,  fig.  1). 

Dans  les  cordons,  qu'ils  soient  isolés  ou  en  continuité 
avec  les  masses  précédentes,  les  cellules  sont  plus  régulières 
et  offrent  une  tendance  très  nette  à  s'implanter  régulièrement 
sur  la  coque  conjonctive  qui  les  entoure.  Elles  prennent 
même  par  places  la  forme  de  l'épithélium  cubique  ou  cylin- 
drique. 

L'extrémité  libre  de  ces  cordons  est  presque  toujours  ren- 
flée en  massue,  et  les  cellules  y  sont  très  régulièrement  dis- 
posées (PI.  V,  fig.  1). 

Lorsque  ces  cordons  sont  coupés  transversalement,  l'as- 
pect de  la  coupe  se  rapproche  de  celui  de  certains  adénomes,  des 
adénomes  du  sein  par  exemple.  Ainsi,  sur  une  même  prépa- 
ration, on  croirait  avoir  sous  les  yeux  tantôt  la  coupe  d'un 
carcinome,  tantôt  celle  d'un  adénome. 

Le  type  de  ces  productions  épithéliales  rappelle,  en 
somme,  celui  que  Malassez  *  a  décrit  dans  les  débris  épithé- 
liaux  paradentaires  et  aussi  celui  qu'on  peut  observer  dans 
la  lame  épithéliale  du  fœtus. 

Ces  faits  ont  une  certaine  importance.  On  comprend  que 
dans  certaines  tumeurs  d'origine  adamantine,  la  différencia- 
tion des  productions  épithéliales  ne  soit  pas  allée  plus  loin 
que  dans  ces  masses-là,  et  que  par  une  analyse  minutieuse  on 
puisse  pourtant  arriver  à  soupçonner  leur  origine  véritable  '. 

On  peut  trouver  toutes  les  formes  de  passage  entre  les 
amas  cellulaires  que  nous  venons  de  décrire  et  les  suivants, 
dans  lesquels  l'épithélium  a  subi  une  différenciation  plus 
élevée. 

Ces  amas  se  présentent  toujours  sous  forme  de  cordons 

1.  MALASSBZf  Arch,  de  Phys.,  1. 1,  1885. 

2.  Voir  plus  loin  la  première  observation  de  Kruse. 
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irréguliers.  En  général,  ces  cordons  sont  assez  allongés  et 
s'anastomosent  de  manière  à  former  des  arborisations  élé- 
gantes, revêtant,  tantôt  une  forme  étoilée,  tantôt  une  forme 
dendritique  ou  en  zigzag  défiant  toute  description(Pl.  V,  fig.  2). 

On  est  frappé,  quand  on  examine  à  un  faible  grossissement 
ces  productions  épithéliales,  de  leur  ressemblance  avec  celles 
qui  existent  dans  la  m&choire  des  fœtus,  vers  le  8*  et  le  6*  mois, 
entre  la  muqueuse  gingivale  et  les  follicules  dentaires.  Ces 
productions  résultent  vraisemblablement  des  cordons  des 
organes  adamantins  et  de  leurs  boui^eons,  ainsi  que  d'une 
partie  de  la  lame  épithéliale,  dissociés  par  le  tissu  environ- 
nant en  voie  de  développement.  Celte  analogie  dans  la  forme 
se  retrouve  également  dans  la  structure  histologique. 

Ces  cordons  sont  en  majeure  partie  formés  de  cellules 
cylindriques  assez  hautes  possédant  un  gros  noyau  allongé. 
Elles  s'implantent  perpendiculairement  sur  le  tissu  conjonctif 
ambiant,  de  la  façon  la  plus  régulière. 

Les  plus  grêles  de  ces  travées  cellulaires  ne  contiennent 
qu'une  seule  rangée  de  cellules;  les  plus  volumineuses  sont 
formées  par  deux  rangées  cellulaires,  laissant  souvent  entre 
eUes  une  sorte  de  canalicule  qui  parait  avoir  plutôt  la  signifi- 
cation d'un  espace  intercellulaire  que  d'une  lumière  glandu- 
laire. L'extrémité  renflée  de  ces  bourgeons  ne  présente  pas  en 
effet  de  cavité  apparente,  elle  est  remplie  par  des  cellules  rondes 
ou  polyédriques.  Parfois,  ces  cellules  centrales  occupent  toute 
la  longueur  du  cordon  et  prennent  une  forme  étoilée  très 
caractéristique  que  nous  retrouverons  dans  les  amas  épi- 
théliaux  suivants  (PI.  V,  fig.  3). 

Mais  avant  de  passer  à  cette  étude,  faisons  remarquer  en- 
core que  certains  de  ces  cordons,  nettement  formés  en  un  de 
leurs  points  par  des  cellules  cylindriques,  ne  contiennent  à 
une  autre  de  leurs  extrémités  que  des  cellules  polyédriques, 
ou  même  vont  se  continuer  avec  une  des  masses  pleines  pré- 
cédemment décrites. 

Des  faits  analogues  s'observent  dans  les  productions  épi- 
théliales de  la  gencive  des  fœtus,  où  les  cordons  épithéliaux 
sont  composés  de  cellules  tantôt  cylindriques,  tantôt  polyé- 
driques, tantôt  de  type  malpighien.  Nous  devons  dire  que 
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nous  n'avons  rencontré  dans  aucun  des  points  de  notre  tu- 
meur ce  dernier  type  épithélial.  Plusieurs  auteurs  Tout  ce- 
pendant observé  dans  des  tumeurs  analogues  à  la  nôtre,  et 
nous  savons  d'autre  part  que  ce  type  malpighien  s'observe 
dans  les  débris  épithéliaux  paradentaircs  du  groupe  superfi- 
ciel ou  gingival. 

Si  les  différentes  productions  épithéliales  que  nous  venons 
d'étudier  présentent  quelques  difficultés  d'interprétation,  il 
n'en  est  pas  de  même  de  celles  que  nous  allons  décrire.  Leur 
aspect  est  typique  et  dans  les  préparations  attire  immédiate- 
ment l'attention  de  l'observateur  le  moins  exercé. 

Elles  sont  formées  de  masses  épithéliales  de  forme  en 
général  arrondie,  quelquefois  irrégulière  lorsque  la  masse  est 
volumineuse. 

En  étudiant  ces  amas  cellulaires  de  leur  périphérie  à  leur 
centre  on  les  trouve  successivement  composés  par  les  élé- 
ments suivants  (PI.  VI,  fig.  5  et  6). 

l""  Des  cellules  cylindriques  assez  hautes,  semblables  à 
celles  des  cordons  précédents  et  disposées  très  régulièrement 
sur  une  seule  rangée. 

2'  Deux  ou  trois  assises  de  cellules  polyédriques  aplaties, 
qui  tendent  peu  à  peu  à  prendre  la  forme  étoilée.  Cette  couche 
fait  souvent  défaut. 

3*  Le  centre  enfin  de  l'amas  est  formé  par  des  cellules 
étoilées,  rappelant  l'aspect  des  cellules  muqueuses  et  formées 
comme  elles  d'un  noyau  central  entouré  d'un  protoplasma 
finement  granuleux,  ramifié  et  anastomosé  avec  celui  des 
éléments  voisins. 

Ces  figures  sont  absolument  semblables  à  celles  que  donne 
la  coupe  d'un  organe  adamantin  non  encore  déprimé  par  le 
bulbe  dentaire.  Les  cellules  cylindriques  périphériques 
répondent  aux  cellules  de  l'épithélium  externe  de  l'organe 
adamantin,  les  cellules  aplaties  aux  cellules  du  stratum  inter- 
médiaire de  KoUmann,  les  cellules  étoilées  centrales  aux 
cellules  de  la  pulpe  de  l'émail. 

Les  cellules  cylindriques  périphériques  présentent  quel- 
ques particularités  intéressantes  sur  lesquelles  nous  devons 
insister.  On  sait  que  chez  le  fœtus,  les  cellules  correspondantes 
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de  l'organe  adamantin  ont  d'abord  un  aspect  identique  dans 
tous  les  points.  Elles  sont  cylindro-cubiques  et  granuleuses  \ 
Plus  tard^  quand  l'organe  adamantin  a  été  déprimé  par  le 
bulbe  dentaire,  ceux  de  ces  éléments  qui  sont  en  rapport  avec 
ce  bulbe  s'allongent  considérablement  en  même  temps  que 
leur  protoplasma  devient  clair  à  leur  extrémité  périphérique 
et  que  leur  noyau  se  rapproche  de  leur  extrémité  centrale. 
Ce  sont  les  cellules  de  l'épithélium  interne  de  l'organe  ada- 
.mantin  ou  cellules  de  l'émail,  car  c'est  à  leurs  dépens  que 
se  forme  ce  tissu.  Ceux  de  ces  éléments  qui  recouvrent  le 
reste  de  l'organe  adamantin  restent  au  contraire  cubiques  et 
tendent  même  à  s'aplatir;  leur  protoplasma  est  toujours  gra- 
nuleux. Ce  sont  les  cellules  de  l'épithélium  externe  de  l'or- 
gane adamantin.  Elles  disparaissent  même  par  places  et  dans 
ces  points  les  cellules  de  la  pulpe  se  trouvent  en  rapport 
direct  avec  le  tissu  conjonctif  ambiant. 

Tous  ces  types  épithéliaux  se  retrouvent  dans  notre  tu- 
meur. 

Les  plus  petits  des  amas  que  nous  venons  de  décrire  sont 
en  effet  limités  à  leur  périphérie  par  des  cellules  cylindro- 
cubiques  régulières  et  à  protoplasma  granuleux.  Dans  les 
amas  plus  développés,  ces  éléments  présentent  en  certains 
points  tous  les  caractères  des  cellules  de  l'émail,  avec  leur 
forme  très  allongée,  leur  partie  basale  claire  et  transparente, 
leur  noyau  grêle  repoussé  vers  la  partie  centrale  de  l'amas 
(PI.  VI,  fig.  6  et  7).  Fait  des  plus  significatifs,  il  se  produit 
alors  à  la  surface  externe  de  ces  cellules  des  productions 
d'émail  et  de  dentine.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  détail 
qui  nous  parait  d'une  grande  importance. 

A  côté  des  points  où  les  cellules  cylindriques  se  sont  ainsi 
modifiées,  il  en  est  d'autres  où  elles  ont  gardé  la  forme  cubique, 
d'autres  encore  où  elles  sont  aplaties,  d'autres  enfin  où  elles 
sont  absentes.  Les  cellules  centrales  étoilées  sont  alors  en 
contact  direct  avec  le  tissu  conjonctif  ambiant  qui  pousse 
souvent  au  milieu  d'elles  des  prolongements  myxomateux 

1.  KôUiker  (Histologie,)  Traduction  française. — Lboros  et  Maoitot,  Origine 
et  formation  du  follicule  dentaire  chez  les  mammifères  {Journal  de  l'Anatomie, 
1873,  t.  IX,  p.  469-473). 
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riches  en  vaisseaux.  Ces  vaisseaux  sont  parfois  la  source 
d'hémorrhagies  dissociant  sur  une  plus  ou  moins  grande  éten- 
due le  tissu  délicat  des  cellules  de  la  pulpe. 

Ces  cellules  étoilées  présentent  aussi  des  aspects  différents 
suivant  Tétat  de  développement  des  amas.  Dans  les  moins 
développés  d'entre  eux,  elles  revêtent  souvent  l'aspect  de 
cellules  polyédriques  aplaties  pressées  les  unes  contre  les 
autres  en  écailles  d'oignon,  disposition  qui  rappelle  celle  des 
globes  épidermiques. 

A  mesure  que  l'amas  cellulaire  se  développe,  la  forme 
étoilée  est  plus  parfaite,  les  formes  aplaties  ne  persistant 
qu'au  contact  des  cellules  périphériques  cylindriques,  ou  dis- 
paraissant tout  à  fait. 

Entre  les  cordons  épithéliaux  formés  de  cellules  cylin- 
driques que  nous  avons  précédemment  décrits  et  ces  dernières 
formations  épithéliales,  toutes  les  transitions  existent.  On  voit 
souvent,  en  effet,  l'extrémité  renflée  en  massue  d'un  de  ces 
cordons  renfermer  un  petit  noyau  central  de  cellules  aplaties 
ou  étoilées,  de  même  qu'on  voit  souvent  partir  d'un  de  nos 
petits  organes  adamantins  des  bourgeons  épithéliaux  à  type 
cylindrique  formant  des  arborisations  multiples.  On  les  voit, 
plus  rarement,  il  est  vrai,  se  continuer  avec  un  cordon  ou  une 
masse  pleine  d'épi thélium  polyédrique,  ce  qui  confirme  la 
nature  adamantine  de  cet  épithélium  encore  peu  différencié 
et  corrobore  l'interprétation  que  nous  en  avons  donnée. 

Les  kystes  de  la  tumeur  se  relient  également  aux  produc- 
tions épithéliales  précédentes. 

Sur  des  coupes,  la  paroi  de  ces  kystes  est  formée  le  plus 
souvent  par  une,  deux  ou  trois  couches  de  cellules  lamel- 
leuses.  Ces  cellules  se  colorent  mal  et  présentent  quelquefois 
des  vacuoles. 

Sur  des  dissociations,  on  voit  mieux  encore  leur  forme 
aplatie;  elles  possèdent  un  noyau  central  entouré  de  fines 
granulations  protoplasmiques,  le  reste  du  protoplasma  est 
clair  et  présente  des  crêtes  d'empreintes.  Ces  éléments  res- 
semblent beaucoup  aux  cellules  pavimenteuses  de  l'épi  thélium 
buccal. 

Beaucoup  de  ces  éléments  paraissent  avoir  subi  la  dégéné- 
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rescence  granulo-graisseuse  et  les  réactifs  colorants  ne 
décèlent  plus  leurs  noyaux. 

Sur  quelques  points,  ces  cellules  deviennent  plus  hautes 
et  prennent  insensiblement  une  forme  cubique.  Fait  plus 
caractéristique  y  on  les  voit  souvent  à  leur  face  profonde 
reposer  sur  des  cellules  franchement  cylindriques,  ou  se 
continuer  avec  de  petits  bourgeons  d'épithélium  prismatique 
disposé  radiairement  et  analogues  aux  cordons  épithéliaux 
précédemment  décrits  (PI.  V,  fig.  4). 

Ces  kystes  doivent  donc  provenir  d'amas  épithéliaux 
pleins.  Comment  se  fait  la  transformation?  Il  est  assez  diffi- 
cile de  l'expliquer  dans  notre  cas,  étant  donné  l'absence  de 
petits  kystes  formant  transition  entre  les  masses  épithéliales 
pleines  et  les  grands  kystes. 

On  peut  penser  que  ces  derniers  se  forment  aux  dépens 
des  masses  adamantines  étoilées,  dans  lesquelles  les  cellules 
centrales  subissent  quelquefois  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse.  Peut-être  aussi  les  hémorrhagies  que  nous  avons 
signalées  dans  certains  de  ces  amas  ne  sont  pas  étrangères  à 
leur  transformation  kystique. 

En  tout  cas,  on  n'observe  pas  nettement  dans  notre 
tumeur  cette  dégénérescence  vacuolaire  des  cellules  adaman- 
tines qui  prélude,  d'après  plusieurs  observateurs  *  à  la  trans- 
formation kystique  des  masses  épithéliales  pleines. 

B.  —  Tissu  conjonctif.  Formations  de  iissu  cémento- 
dentinaire  et  (T émail. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  description  rapide  faite  au 
début  de  cette  étude  du  tissu  conjonctif  dense  qui  compose  le 
stroma  de  la  tumeur. 

Nous  désirons  seulement  insister  ici  sur  certaines  modi- 
fications importantes  de  ce  tissu  autour  des  amas  épithéliaux 
qui  reproduisent  la  structure  de  l'organe  de  l'émail. 

Dans  ces  amas,  la  couche  externe  de  cellules  cylindriques 
prend  par  places,  avons-nous  dit,  l'aspect  des   cellules  de 

1.  Malassbz,  loc,  cit. 

ARCH.  DE  MBD.   KXPHR.  —   TOME   VI.  19 
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l'émail.  En  ces  points,  le  tissu  conjonctif  sur  lequel  reposent 
ces  cellules  se  modifie  aussi.  Premier  fait  digne  de  remarque, 
ce  tissu  conjonctif  se  colore  mal  par  le  picro-carminate  et 
prend  à  peine  une  teinte  jaun&tre,  alors  que  le  tissu  voisin  se 
colore  en  rose  vif.  Les  cellules  conjonctives  deviennent  un 
peu  plus  volumineuses  et  un  peu  plus  ramifiées  (PI.  VI,  fig.  5). 

Le  tissu  connectif  prend,  en  somme,  au  voisinage  des 
cellules  de  Témail,  Taspect  d'un  tissu  muqueux  rappelant 
beaucoup  celui  du  bulbe  dentaire,  au  moment  oii  il  se  déve- 
loppe et  où  le  chapeau  de  dentine  de  la  dent  future  n'a  pas 
encore  fait  son  apparition. 

Cette  première  modification  conjonctive  est  constante 
dans  tous  les  points  où  les  cellules  cylindriques  ont  pris 
Taspect  des  cellules  de  Tépithélium  interne  de  l'organe 
adamantin.  Elle  se  produit  même,  dans  quelques  cas,  avant 
que  les  modifications  cellulaires  ne  soient  très  accusées 
(Pl.VI,fig.5). 

Le  processus  ne  s'arrête  pas  toujours  là.  Souvent,  les 
fibrilles  de  ce  tissu  muqueux  se  disposent  suivant  une  orien- 
tation régulière,  perpendiculaire  à  la  ligne  d'implantation  des 
cellules  de  Témail.  Autour  des  autres  amas  épithéliaux,  au 
contraire,  les  fibrilles  conjonctives  sont  disposées  concen- 
triquement  en  fines  lames  parallèles,  comme  cela  a  lieu  dans 
la  majorité  des  kystes  et  des  adénomes.  Le  long  de  ces  sortes 
de  travées  directrices,  apparaît  une  substance  amorphe  spé- 
ciale qui  se  colore  par  le  picro-carminate  en  rose  pâle.  Cette 
substance  forme  le  long  de  ces  travées  de  petites  traînées 
régulières,  se  réunissant  bientôt  au  voisinage  des  cellules  de 
l'émail  pour  former  à  la  partie  basale  de  ces  cellules  un  sou- 
bassement continu  (PI.  VI,  fig.  5). 

Cette  figure  ressemble  d'une  manière  frappante  à  l'image 
que  donne  la  coupe  du  follicule  dentaire,  au  moment  où  se 
développe  dans  le  bulbe  le  chapeau  de  dentine.  Il  y  a  cepen- 
dant quelques  différences  entre  les  deux  processus. 

A  la  base  de  cette  formation  dentinaire  pathologique,  en 
effet,  les  cellules  conjonctives  sont  légèrement  augmentées 
de  volume,  leurs  ramifications  sont  plus  visibles,  mais  on 
n'a  pas  ici  une  ligne  continue  de  grosses  cellules  semblables 
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aux  odontoblastes  des  productions  dentinaires  physiologiques. 

Aussi  le  tissu  qui  en  résulte  n'est-il  pas  absolument  ana- 
logue à  de  la  dentine.  Ce  fait  se  voit  bien  dans  les  points  où 
il  s'est  développé  et  a  formé  autour  de  la  masse  épithéliale 
adamantine  une  bordure  plus  ou  moins  régulière,  l'entourant 
d'une  coque  presque  complète  (PI.  VI,  ftg.  6). 

Cette  coque  présente  au  premier  abord  plus  de  ressem- 
blance avec  du  tissu  osseux  qu'avec  du  tissu  dentinaire.  On 
pourrait  mal  l'interpréter  si  on  n'avait  pas  observé  les  forma- 
tions précédentes  qui  se  relient  nettement  sur  certains  points 
à  celles-ci. 

Ce  tissu  se  rapproche  bien  du  tissu  osseux  par  la  présence 
de  cellules  renfermées  dans  des  lacunes  ramifiées  et  analogues 
aux  ostéoblastes.  Mais  ces  cellules  sont  plus  volumineuses 
que  les  ostéoblastes  normaux,  plus  rares  aussi.  On  voit  sou- 
vent une  large  bande  de  tissu  ne  renfermer  aucun  élément 
cellulaire.  On  n'y  aperçoit  enfin  aucun  orifice  vasculaire. 

En  outre,  on  y  distingue  un  grand  nombre  de  fins  canali- 
cules  quelquefois  simples,  le  plus  souvent  ramiHés,  qui  le 
traversent  dans  toutes  les  directions.  Ces  canalicules  ont  les 
plus  grandes  analogies  avec  les  canalicules  dentinaires,  mais 
en  diffèrent  par  l'irrégularité  de  leur  orientation. 

Â  la  base  de  ce  tissu  existent  des  cellules  conjonctives  en 
grand  nombre,  tassées  les  unes  contre  les  autres  et  montrant 
qu'il  est  en  voie  de  développement. 

Ce  tissu,  par  ses  caractères,  se  rapproche,  en  un  mot,  du 
cément  et  de  la  dentine.  Il  est  absolument  identique  à  celui 
que  Malassez  a  observé  depuis  longtemps  déjà  dans  certaines 
affections  dentaires  et  auquel  il  a  donné  le  nom  de  tissu  cé- 
mento-dentinaire.  Dans  la  plupart  des  cas  de  périodontite,  dans 
certaines  formes  de  carie,  on  trouve  à  la  surface  des  dents 
malades  des  pertes  de  substance,  comblées  par  un  tissu  de 
nouvelle  formation.  Ce  tissu,  comme  celui  que  nous  venons  de 
décrire,  se  rapproche  du  cément  par  la  présence  d'ostéoblastes 
volumineux  et  de  la  dentine  par  la  présence  de  fins  canalicules 
ramifiés  et  par  l'absence  de  vaisseaux,  ce  qui  justifie  son  nom 
de  tissu  cémento-dentinaire. 

Nous  avons  pu,  d'ailleurs,  l'étudier  sur  plusieurs  coupes 
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des  dents  implantées  dans  notre  tumeur,  dents  très  altérées 
et  atteintes  de  périodontite  '. 

Il  parait  donc  y  avoir,  dans  notre  tumeur,  une  tendance 
à  la  formation  de  tissus  dentaires  autour  desamas  épithéliau:t 
les  plus  différenciés. 

Si  cette  interprétation  est  exacte,  il  doit  exister,  entre  les 
cellules  de  Témail  et  le  tissu  cémento-dentinaire  qui  les  en- 
toure, de  Témail. 

Sur  les  préparations  que  nous  venons  d'étudier  (PI.  VI, 
fig.  6),  on  voit  à  la  place  que  devrait  occuper  ce  tissu  une  bande 
mince,  composée  de  fibrilles  vaguement  parallèles.  Cette  bande 
se  retrouve  avec  les  mêmes  caractères  partout  où  les  cellules 
épithéliales  ont  pris  le  type  des  cellules  de  Témail.  Il  est  pos- 
sible que  ce  soit  là  une  mince  couche  d'émail  modifiée  et  en 
partie  détruite  par  la  décalcification. 

Pour  déceler  la  présence  de  ce  tissu,  nous  avons  eu  recours 
à  d'autres  méthodes.  En  raclant  simplement  avec  un  scalpel 
les  points  de  la  tumeur  où  des  coupes  antérieures  nous  avaient 
montré  l'existence  de  tissu  cémento-dentinaire,  nous  avons 
obtenu  de  petits  grains  très  durs  qui,  écrasés  sur  une  lame 
de  verre,  nous  ont  paru  avoir  les  caractères  de  l'émail. 

En  décalcifiant  incomplètement  ces  mêmes  points  et  en  y 
pratiquant  des  coupes  après  durcissement  par  la  gomme  et 
la  congélation,  nous  avons  obtenu  des  préparations  plus  in- 
structives. En  de  rares  point»,  ces  coupes  présentent  des 
figures  tout  à  fait  démonstratives  (PI.  VI,  fig.  7).  En  examinant 
cette  figure,  on  voit  nettement  entre  les  cellules  de  l'émail  en 
partie  dissociées  et  une  bande  de  tissu  cémento-dentinaire 
assez  large,  une  petite  masse  d'émail  occupant  la  face  supé- 
rieure de  cette  bande.  L'émail  est  facilement  reconnaissable 
à  ses  prismes  hexagonaux  d'une  régularité  parfaite.  A  la  face 
inférieure  de  la  bande  de  tissu  cémento-dentinaire  existe  une 
seconde  masse  d'émail  aussi  nette,  mais  là  les  cellules  de 
l'émail  sont  tombées*. 

i.  Ce  tissu  parait  se  rapprocher  aussi  beaucoup  de  lostéodentine  des  dents 
de  certains  poissons  (Voir  Tombs,  Traité  d*anatomie  dentaire  humaine  et  com- 
parée. Traduction  française,  1880,  p.  87). 

2.  L'étude  de  ces  formations  d'émail  serait  venue  plus  logiquement  à  la 
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Ces  formations  d'émail  prouvent  d'une  façon  irréfutable 
qu'il  existe  dans  notre  tumeur  une  tendance  nette  à  la  for- 
mation de  dents. 

Au  premier  abord  ces  faits  paraissent  pourtant  très  diffé- 
rents du  processus  physiologique  normal  de  la  formation  des 
tissus  dentaires.  Nous  sommes  habitués  en  effet  à  voir  les 
tissus  dentaires  en  formation  entourés  de  l'organe  de  Témail 
dans  lequel  ils  se  sont  en  quelque  sorte  invaginés.  Ici,  au 
contraire,  ces  tissus  dentaires  entourent  Torgane  adamantin 
d'une  coque  presque  complète.  11  faut  réfléchir,  que  dans  ces 
cas  pathologiques,  l'activité  de  l'organe  adamantin  n'est  pas 
ordonnée  dans  le  but  de  la  production  d'une  dent,  c'est-à-dire 
d'un  organe  défmi.  Les  cellules  adamantines  conservent  sim- 
plement leur  propriété  de  faire  apparaître  autour  d'elles  les 
tissus  dentaires;  ce  n'est  pas  un  point  seulement  de  l'organe 
adamantin  qui  est  en  activité,  c'est  toute  sa  surface. 

Nous  constatons  une  fois  de  plus  ici  cette  absence  d'ordre 
et  de  régularité  qui  sépare  habituellement  d'une  manière  si 
frappante  les  formations  pathologiques  des  formations  phy- 
siologiques. 

C.  —  État  de  la  muqueuse  gingivo-buccale 
et  des  dents  voisines. 

Pour  compléter  l'étude  de  cette  tumeur,  il  nous  reste  à 
examiner  l'état  de  la  muqueuse  gingivo-buccale  et  celui  des 
dents  qui  y  sont  encore  implantées.  Cette  étude  nous  fournira 
quelques  données  pour  discuter  plus  tard  la  pathogénie  du 
néoplasme. 

La  muqueuse  paraît  altérée  dans  certains  points,  notam- 
ment au  niveau  des  grosses  molaires  qui  sont  tombées,  sauf 
la  deuxième.  Là,  elle  est  soulevée  par  la  tumeur,  présente  un 
aspect  verruqueux  et  deux  petites  ulcérations.  Nulle  part, 
elle  n'adhère  réellement  au  tissu  pathologique  sous-jacent 
dont  elle  se  laisse  facilement  séparer. 


suite  de  celle  des  cellules  de  l'émail.  Pour  la  clarté  de  la  description  nous  avons 
cru  préférable  de  la  reporter  ici. 
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Nous  avons  pratiqué  eu  ces  points  de  nombreuses  coupes, 
elles  nous  ont  montré  les  détails  suivants  : 

L'épithélium  gingival  est  très  épaissi,  surtout  au  niveau 
des  dépressions  de  la  muqueuse.  Les  papilles  sont  plus  déve- 
loppées qu*à  Tétat  normal  et  les  prolongements  épithéliaux 
interpapillaires  sont  aussi  plus  considérables.  L'épithélium  a 
partout  conservé  le  type  malpighien  normal. 

Il  existe  entre  la  muqueuse  et  la  tumeur  sous-jacente  une 
bande  de  tissu  lamelleux  assez  large. 

Au  niveau  des  ulcérations,  le  revêtement  épithélial  a  dis- 
paru dans  une  petite  étendue  et  le  derme  de  la  muqueuse  est 
fortement  infiltré  de  cellules  embryonnaires.  Sur  les  bords 
de  ces  ulcérations,  l'exagération  de  longueur  des  papilles  et 
des  bourgeons  interpapillaires  s'accuse,  Tépithélium  prolifère 
et  envoie  dans  la  profondeur  des  prolongements  grêles  et 
longs.  Ces  boyaux  épilhéliaux,  d'ailleurs  peu  nombreux,  sont 
formés  de  deux  ou  trois  rangées  de  cellules  polyédriques,  lis 
arrivent  presque  au  contact  des  cordons  épithéliaux  de  la 
tumeur,  mais  ne  paraissent,  dans  aucun  point,  s'anastomoser 
avec  eux. 

Il  n'y  a  donc  là,  en  définitive,  qu'un  état  papillomateux 
de  la  muqueuse  irritée  secondairement. 

Nous  avons  enfin  pratiqué  des  coupes  en  série  sur  deux 
des  dents  implantées  dans  notre  tumeur,  la  deuxième  grosse 
molaire  et  la  deuxième  prémolaire.  Ces  dents  sont  très  alté- 
rées et  atteintes  de  gingivite  expulsive.  Nous  ne  décrirons 
pas  les  lésions  de  cette  affection,  lésions  si  bien  étudiées  par 
Malassez  ^. 

Ces  dents  sont  séparées  de  la  tumeur  par  une  mince  couche 
de  tissu  formée  par  le  ligament  alvéolo^dentaire  et  par  quel- 
ques lamelles  osseuses. 

Dans  les  parties  profondes  du  ligament  alvéolo-dentaire, 
qui  n'ont  pas  été  atteintes  par  le  processus  destructif  de  la 
gingivite  expulsive,  les  débris  épithéliaux  paradentaires 
existent  avec  leurs  caractères  accoutumés.  Ils  semblent  peut* 
être  un  peu  plus  volumineux  qu'à  l'état  normal. 

1.  Malassez,  loc,  cit. 
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Nous  avons  recherché  avec  soin  s'il  n'existait  pas  à  la 
surface  de  la  tumeur  quelque  ganglion  lymphatique  que  nous 
aurions  pu  examiner;  nous  n'en  avons  pas  trouvé.  Il  n'est 
d'ailleurs  pas  fait  mention  de  l'état  de  ces  organes  dans  l'ob- 
servation clinique  que  nous  avons  reproduite. 


II 

CONCLUSIONS    GÉNÉRALES 

La  tumeur  que  nous  venons  d'analyser  doit  être  rangée 
dans  les  tumeurs  épithéliales,  bien  que  la  plus  grande  partie 
de  sa  masse  soit  de  nature  conjonctive,  puisque  la  néoforma- 
tion la  plus  différenciée  y  est  constituée  par  des  amas  cellu- 
laires ayant  pour  la  plupart  des  caractères  franchement  épi- 
théliaux.  Les  cellules  épithéliales  de  ces  amas,  de  forme  très 
variable,  présentent  en  somme  tous  les  types  décrits  et  con- 
nus des  cellules  adamantines. 

Les  amas  les  moins  différenciés  sont  formés  par  des  cellu- 
tes  polyédriques  sans  caractère  bien  spécial,  mais  dont  la 
nature  épithéliale  n'est  pas  douteuse  en  raison  des  rapportsde 
continuité  qu'elles  présentent  avec  les  cellules  voisines.  On 
peut  comparer  ces  cellules  polyédriques  aux  éléments  peu 
différenciés  de  la  lame  épithéliale  de  l'embryon. 

D'autres  amas  épithéliaux,  revêtant  la  forme  de  cordons, 
sont  constitués  par  une  ou  deux  rangés  de  cellules  cylindriques 
et  quelquefois  par  une  masse  centrale  de  petites  cellules 
indifférentes  ou  étoilées.  Cette  structure  répond  à  celle  des 
cordons  folliculaires. 

D'autres  productions  épithéliales  formées  par  une  rangée 
périphérique  de  cellules  cylindriques  et  par  une  masse  cen- 
trale de  cellules  étoilées,  séparées  des  premières  par  deux  ou 
trois  rangées  de  cellules  aplaties,  sont  en  tout  semblables  à 
des  organes  adamantins  en  voie  de  développement. 

Certains  de  ces  amas  paraissent  donner  naissance  aux 
kystes  peu  nombreux  de  la  tumeur  par  suite  de  la  dégénéres- 
cence granuleuse  de  leurs  cellules  étoilées  ou  de  la  fusion  et 
de  l'agrandissement  des  espaces  compris  entre  ces  éléments. 
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Ces  kystes  possèdent  un  revêtement  épithélial  constitué  par 
une  ou  deux  couches  de  cellules  pavimenteuses  doublées 
quelquefois  en  dehors  de  cellules  cylindriques  ou  cubiques. 

Dans  un  degré  de  différenciation  plus  élevé  dans  le  sens 
adamantin,  on  peut  observer  des  modifications  des  cellules 
cylindriques  périphériques  de  ces  amas,  qui  les  rendent 
semblables  aux  cellules  dites  cellules  de  l'émail  ou  cellules 
de  Tépithélium  interne  de  Torgane  adamantin.  11  existe  même 
parfois  entre  ces  éléments  et  le  tissu  conjonctif  ambiant  une 
couche  d'émail. 

En  même  temps  que  se  produit  cette  substance,  apparais- 
sent dans  le  tissu  conjonctif  voisin  des  modifications  qui 
aboutissent  à  la  formation  de  tissu  dentinaire.  Cette  dernière 
formation  parait  plus  fréquente  que  celle  de  l'émail. 

Il  nous  parait  impossible  de  rencontrer  dans  un  même 
néoplasme  d'une  façon  plus  complète  et  plus  parfaite  toutes 
les  formes  connues  des  cellules  adamantines.  Aussi  la  tumeur 
que  nous  venons  de  décrire  est  pour  ainsi  dire  un  type  sché- 
matique d'épithélioma  adamantin.  Nous  n'avons  rencontré 
aucune  observation  si  frappante  à  ce  point  de  vue  dans  la  lit- 
térature médicale. 

Cette  tumeur  doit  donc  être  rangée  dans  la  classification 
à  côté  des  néoformations  épithéliales  à  type  adamantin  déjà 
connues,c'est-à-diredes  kystes  multiloculairesdes  maxillaires, 
des  kystes  dentifères  et  odontoplastiques*  des  kystes  unilocu- 
laires  simples',  des  kystes  radiculo-dentaires',  et  non  pas  à 
côté  des  épithéliomas  proprement  dits  des  maxillaires. 

Il  est  à  remarquer  que  notre  tumeur  présente  le  type  de 
l'épithélium  adamantin  pur  ;  nous  n'y  avons  trouvé  nulle 
part  le  vrai  type  de  l'épithélium  malpighien.  Beaucoup  d'ob- 
servations analogues,  au  contraire,  présentent  à  la  fois  ces 
deux  types  d'épithélium.  Ces  observations  sont  peu  nombreu- 
ses, nous  ne  parlerons  d'ailleurs  pas  des  cas  douteux. 

1 .  Malassez,  loc.  ciL  —  Albarran,  Kystes  des  mâchoires  (Revue  Chirurgie, 
1888,  p.  429-716). 

2.  Albarran,  loc,  cit.  —  Foroue,  Nouveau  Montpellier  médical ^  1893»  n"  3, 
p.  45.  —  BouLARON,  Des  kystes  uniloculaires  des  maxillaires.  Th.  Montpellier^ 
1893. 

3.  Malassez,  loc,  cit. 
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Les  faits  d'AUgayer,  Âlbarran,  Audry,  Pilliel  *ont  trait 
à  des  tumeurs  oligokystiques  formant  des  termes  de  passage 
entre  les  tumeurs  solides  comme  la  nôtre  et  les  kystes  multi- 
loculaires.  Le  type  épithélial  de  ces  tumeurs  est  tantôt  ada- 
mantin pur,  tantôt  mixte  adamantin  et  malpighien. 

Malassez,  Nasse,  Derujunsky,  ont  publié  chacun  ime 
observation  de  tumeur  solide  centrale  du  maxillaire  d'aspect 
analogue  à  la  nôtre  renfermant  des  cordons  de  cellules  cylin- 
driques, des  amas  de  cellules  étoilées  et  des  kystes  à  revê- 
tement pavimenteux  et  cylindrique.  Ces  productions  revê- 
tent le  type  adamantin,  rarement  le  type  malpighien. 

Enfin,  Kruse  à  écrit  un  fort  intéressant  mémoire  sur  une 
série  de  trois  observations  de  tumeurs  adamantines.  Le  pre- 
mier de  ces  cas  est  une  tumeur  épithéliale  solide,  dont  les 
éléments  sont  peu  différenciés,  presque  tous  les  cordons  épi- 
thélîaux  étant  à  type  polyédrique  et  les  cellules  cylindriques 
n'apparaissant  que  dans  l'extrémité  renflée  des  bourgeons. 
L'épithélium  de  cette  tumeur  répond  donc  au  type  de  l'épi- 
thélium  des  cordons  folliculaires  et  delà  lame  épithéliale. 

La  deuxième  observation  est  comparable  à  celles  de  Ma- 
lassez,  de  Nasse  et  de  Derujunsky,  la  différenciation  des  cel- 
lules est  plus  marquée  et  Ton  trouve  de  nombreuses  masses 
épithéliales  reproduisant  la  structure  de  l'organe  adamantin. 

Le  troisième  cas  renferme  ces  mêmes  productions  épithé- 
liales, mais  leur  tendance  à  former  des  kystes  est  plus  mar- 
quée. 

Cette  série  de  néoformations  a  été  très  bien  étudiée  par 
Kruse.  On  voit  que  notre  tumeur  vient  la  compléter  puisque 
la  différenciation  cellulaire  y  est  poussée  encore  plus  loin. 
Non  seulement,  nous  y  trouvons  le  type  le  plus  parfait  de 
l'épithélium  adamantin,  mais  encore  des  productions  de  tissus 
dentaires  adultes  :  émail  et  dentine. 

Des  productions  semblables  à  celles-ci  paraissent  n'avoir 
été  vues  jusqu'à  présent  que  par  Bernays' dans  un  cas  de  kyste 
multiloculaire.  Cet  auteur  a  observé  dans  sa  tumeur  «  des 
cavités  contenant  des  cellules  épithéliales  indifférentes,  tapis- 

1.  Loe,  ciL 

2.  Bernays  (Médical  Record,  1885,  yoI.  28,  p.  1). 
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sées  par  une  rangée  de  cellules  cylindriques  qui  reposent  sur 
une  couche  homogène,  perlée,  de  même  épaisseur  que  ces 
cellules.  Cette  couche  est  finement  striée  par  des  rayons  par- 
tant de  Tépithélium  cylindrique  ;  elle  est  un  produit  évident 
de  Tépithélium  de  l'émail  et  se  trouve  constituée  par  de  la 
substance  adamantine  ». 

Malgré  la  brièveté  de  cette  description  et  Tabsence  de 
figures,  il  est  probable  que  les  formations  d'émail  observées 
par  Bemays  sont  analogues  aux  nôtres,  sauf  qu'elles  ne  repo- 
sent pas  sur  des  formations  dentinaires. 

Il  ne  nous  parait  donc  pas  douteux  que  le  tissu  adamantin 
pathologique  puisse,  comme  le  tissu  adamantin  physiolo- 
gique, non  seulement  produire  de  l'émail,  mais  encore  faire 
produire  au  tissu  conjonctif  voisin,  de  la  dentine  ou  un  tissu 
moins  différencié  :  tissu  cémento-dentinaire,  analogue  à  celui 
qu'on  trouve  dans  certaines  affections  dentaires. 

La  connaissance  de  cette  formation  pathologique  de  tissus 
dentaires  éclaircit  peut-être  quelques  particularités  signalées 
dans  les  tumeurs  des  maxillaires.  Albarran,  dans  son  impor- 
tant travail  sur  les  kystes  des  mâchoires,  fait  remarquer,  en 
s'appuyant  sur  Tobservation  de  Bemays,  qu'on  peut  expliquer 
la  présence  des  plaques  et  des  grains  dentaires  observés  dans 
la  paroi  de  certains  kystes  dentif  ères  et  des  kystes  odontoplas- 
tiques, en  supposant  que  les  masses  d'épithélium  adamantin 
qu'on  y  rencontre,  aboutissant  à  un  développement  plus  par- 
fait, en  sont  le  point  de  départ.  Dans  les  cas  où  l'existence  de 
ces  tumeurs  ne  coïncide  pas  avec  l'absence  d  une  dent,  cette 
théorie  pathogénique  est  en  effet  la  plus  satisfaisante.  Il  est 
beaucoup  plus  hypothétique  d'admettre  la  présence  d'une 
ou  de  plusieurs  dents  surnuméraires  incomplètement  déve- 
loppées. 

Enfin  ce  fait  nous  semble  aussi  éclaircir  la  question  encore 
obscure  des  odontomes.  Broca  *  a  donné,  on  le  sait,  le  nom 
d'odontomesàdeux  sortes  de  tumeurs  :  i*  à  des  néoformations 
renfermant  des  tissus  dentaires  complètement  formés,  odon- 
tomes odontoplastiques;  2^  à  des  néoformations  sarcoma- 

1.  Broca,  Traité  des  tumeurs^  t.  II,  p.  273. 
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teuses  ou  fibreuses  qu'il  supposait  d'origine  bulbaire,  odon- 
tomes  embryoplastiques.  Malassez  a  déjà  montré  que  les 
tumeurs  décrites  sous  le  nom  d'odontomes  embryoplastiques 
ne  paraissaient  guère  différer  des  épithéliomas  adamantins 
proprement  dits.  Nous  pensons,  après  l'étude  de  notre  obser- 
vation, que  beaucoup  d'odontomes  odontoplastiques  doivent 
être  également  des  épithéliomas  adamantins  avec  formations 
dentaires  plus  ou  moins  parfaites. 

Nous  pouvons  citer  à  l'appui  de  cette  idée  une  très  inté- 
ressante observation  d'Hildebrand  *.  Cet  auteur  a  opéré  en 
deux  fois  un  enfant  de  12  ans  d'une  tumeur  diffuse  occu- 
pant les  deux  maxillaires  et  qui  était  formée  par  200  dents 
environ,  réunies  par  un  tissu  d'aspect  muqueux.  Cette  tumeur 
répondait  aux  descriptions  classiques  des  odontomes  odonto- 
plastiques. L'examen  microscopique  du  tissu  mou  situé 
entre  les  dents  complètement  développées  a  montré  à  Hilde- 
brand  des  cordons  épithéliaux  arborisés,  formés  de  cellules 
cylindriques,  et  des  masses  d'épithélium  adamantin  étoile 
semblables  aux  productions  cellulaires  de  notre  tumeur.  Au 
milieu  de  ces  productions  épithéliales  '  existait  une  dent 
en  train  de  se  développer  suivant  le  type  normal  et  d'autres 
dont  le  développement  était  moins  avancé. 

Le  processus  épithélial  parait  donc  être  le  premier  en 
date  et  le  plus  important  dans  les  odontomes,  la  formation  de 
tissus  dentaires  n^étant  qu'une  conséquence  de  la  proliféra- 
tion de  l'épithélium  adamantin  et  devant  se  produire  d'au* 
tant  plus  facilement  que  le  sujet  est  plus  jeune. 

Nous  allons  trouver  la  clef  de  ces  analogies  frappantes  entre 
des  néoplasmes  si  différents  au  premier  abord  en  discutant 
la  pathogénie  de  notre  tumeur. 

On  a  admis  un  grand  nombre  de  théories  pour  expliquer 
la  formation  de  tumeurs  franchement  épithéliales  au  sein  du 
maxillaire,  loin  de  la  muqueuse  giogivo-buccale.  Laquelle 
devons-nous  adopter? 

Dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  il  n'y  a  évidem- 

1.  HiLDBBRAND,  Tumeup  du  maxillaire  produile  par  le  développement  anor- 
mal de  dents  {Zeitschrift  fur  Chirurgie,  1891,  t.  XXXI  et  1892,  t.  XXXV). 

2.  HiLDBBRAND  admet  l'origine  paradentaire  de  ces  productions  épithéliales. 
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ment  pas  lieu  de  discuter  ici  une  néoformation  de  toutes 
pièces,  une  «  genèse  »  y  ni  une  transformation  de  cellules 
conjonctives  en  cellules  épithéliales.  La  formation  de  cellules 
épithéliales  aux  dépens  de  l'endothélium  des  vaisseaux,  invo- 
quée par  Magitot  pour  expliquer  le  revêtement  épithélial  des 
kystes  radiculo- dentaires,  n'est  pas  davantage  soutenable 
aujourd'hui. 

L'origine  aux  dépens  de  follicules  ou  d'organes  adaman- 
tins complètement  formés  ou  en  voie  de  formation,  opi- 
nion soutenue  autrefois  à  propros  des  kystes  multiloculaires 
par  Denucé  *  et  reprise  par  Magitot*,  Stokes  ',  Bernays  ^  ne 
satisfait  pas  non  plus  l'esprit.  Nos  productions  épithéliales 
différent  des  follicules  normaux  ;  en  outre  il  faudrait,  pour  que 
la  théorie  soit  exacte,  admettre  une  multiplication  considé- 
rable des  germes  adamantins,  fait  qui  n'a  jamais  été  observé. 

Kolackzek^  a  expliqué  un  cas  de  kyste  multiloculaire 
par  une  formation  hétérotopique  suivant  le  type  glandulaire. 
Busch  et  Mikulickz  '  ont  émis,  toujours  à  propos  des  kystes 
dentaires,  des  théories  analogues  :  invagination  du  feuillet 
externe  qui  serait  resté  emprisonné  dans  la  gencive.  Ces 
hypothèses  ne  sont  pas  invraisemblables,  mais  elles  ont  le 
grave  tort  de  n'être  guère  applicables  qu'aux  tumeurs  congé- 
nitales et  non  aux  cas,  qui,  comme  le  nôtre,  se  sont  développés 
à  une  période  avancée  de  la  vie. 

D'autres  auteurs,  notamment  Buchtemann  \  Eve  %  Heath*, 
ont  admis  l'origine  gingivale  des  productions  kystiques  épi- 
théliales des  maxillaires. 

Nous  ne  croyons  pas  cette  théorie  applicable  à  notre  cas. 
Notre  tumeur  étant  partout  entourée  de  tissu  osseux,  il  y  a 
tout  lieu  de  supposer  qu'elle  eat  née  au  centre  de  ros,bien  loin 

1.  PiBRBT,  Bull.  Soc.  AnaL,  1852,  p.  506. 

2.  Maoitot,  Bull,  Soc,  BioL,  1887. 

3.  Stokbs,  Dublin  Journal  med.  Se.,  1883,  p.  34i. 

4.  Bkrnays»  lac.  cit. 

5.  KoLACKZEK,  Arch.  f.  klin.  Chir.f  t.  XXI,  pp.  442-448. 

6.  Mikulickz,  Wiener  med.  Woch.y  1876,  pp.  952,  983  et  1004. 

7.  Buchtemann,  Arch.  f.  klin.  Chir.,  1881,  t.  XXVI,  pp.  249-255. 

8.  Eve,  Cystic  tumours  of  the  jaws  [Brit.  jour,  of.  dental  se,  1883,  pp.  167- 
197). 

9.  Hbath,  Médical  Times,  1884,  p.  12, 
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par  conséquent  de  Tépithélium  gingival.  Cet  épithélium,  en 
outre,  ne  parait  pas,  dans  la  plus  grande  partie  de  son  étendue, 
être  altéré.  Au  voisinage  des  ulcérations  qui  l'ont  excorié, 
il  existe  un  état  papiilomateux  assez  prononcé  de  la  muqueuse, 
et  quelques  bourgeons  interpapîUaires  hypertrophiés  s'allon- 
gent jusqu'à  venir  presque  au  contact  des  productions  épithé- 
liales  de  la  tumeur.  Mais  nulle  part  nous  n'avons  observé  de 
relation  de  continuité  entre  ces  deux  épithéliums. 

Il  nous  semble  plus  logique  de  chercher  le  point  de  départ 
de  notre  cas  et  des  cas  analogues  dans  les  débris  que  Malassez 
a  décrits  comme  existant  normalement  autour  de  la  racine  des 
dents,  c'est-à-dire,  dans  les  débris  épithéliaux  paradentaires. 

Cette  origine  nous  explique  à  la  fois  le  siège  intra-osseux 
de  la  tumeur  et  le  caractère  adamantin  de  ses  productions 
épithéliaies,  puisque  ces  débris  siègent  en  plein  maxillaire  et 
qu'ils  dérivent  des  restes  des  cordons  folliculaires,  de  la  lame 
épithéliale  et  de  l'organe  adamantin  du  fœtus. 

La  théorie  paradentaire  n'est  donc  en  contradiction  avec 
aucun  des  faits  que  nous  avons  observés.  Elle  les  explique 
tous  au  contraire  nettement.  Aussi  est-elle  généralement 
adoptée  par  les  auteurs  dont  nous  avons  cité  les  observations  : 
Malassez,  Allgayer,  Audry,  Albarran ',  Derujunsky,  Kruse, 
Nasse. 

En  outre,  l'avantage  principal  de  la  théorie  paradentaire, 
avantage  sur  lequel  nous  désirons  insister  en  terminant,  est 
d'expliquer  nettement  les  causes  des  analogies  frappantes  qui 
existent  entre  toutes  les  tumeurs  épithéliides  d'origine  den- 
taire. Nous  avons  vu  tout  à  l'heure  qu'on  trouvait  toutes 
les  transitions  entre  les  tumeurs  épithéliaies  solides  des 
maxillaires  comme  la  nôtre  et  les  kystes  multiloculaires  ; 
Malassez  a  montré  que  les  mêmes  formes  de  passage  se  trou- 
vent entre  les  kystes  multiloculaires,  les  kystes  unilocu- 

1.  Albarran,  tout  ea  acceptant  la  théorie  paradentaire  et  en  l'appuyant  de 
faits  nouveaux,  fait  remarquer  que  la  théorie  gingivale  doit  pourtant  être  vraie 
pour  certains  cas  de  kystes  multiloculaires  ou  d'épithéliomas  adamantins,  et  il 
pense  que  ces  deux  modes  pathogéniques  peuvent  se  combiner  pour  donner 
naissance  à  ces  néoplasios.  Nous  souscrivons  volontiers  à  cette  proposition, 
étant  donné  surtout  Tezistence  de  débris  épithéliaux  paradentaires  à  la  face  pro- 
fonde de  la  gencive. 
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laires,  les  kystes  radiculodentaires  et  les  kystes  dentifères 
ou  odontoplastiques. 

De  plus,  on  voit  quelquefois  des  kystes  multiloculaires  ou 
des  kystes  dentifëres  récidiver  après  ablation,  sons  forme  de 
kystes  multiloculaires  ou  de  tumeurs  épithéliales  solides. 

Toutes  ces  néoplasies,  malgré  leur  complexité  apparente, 
sont  donc  de  même  nature  et  de  même  origine.  Elles  ne  doi- 
vent différer  les  unes  des  autres  que  par  le  siège  des  débris 
paradentaires  qui  en  sont  le  point  de  départ  et  par  le  plus  ou 
moins  d'activité  du  processus  épithélial.  Elles  forment  bien, 
comme  nous  le  disions,  au  début  de  cette  étude,  une  véri- 
table famille  pathologique. 


LÉGENDES  DES  PLANCHES  V  ET  VI 


Fig.  1. 
Masses  et  cordons  d'épithéliuxn  polyé- 
drique. 

1.  Strom*  conjonctif. 

2.  Masse  d'épithélium  poWédri^aa. 

3.  Cordon  d^épithélium  polyédrique. 

4.  Partie  de  ce  cordon  où  le  type  épi- 

thélial est  nettemeat  cylindrique. 

Fig.  2. 
Cordons  d'épiihélium  cylindrique  for- 
mant des  figures  en  zigzag. 

1.  Stroma  conionctif. 

2.  Cordon  d*épithéliuin  cylindrique. 

3.  Cellules  étoilées  existant  quelque- 

fois au  centre  des  cordons. 

4.  Cordons  de  cellules  cylindriques  au 

centre  desquels  les  cellules  étoilées 
ont  pris  un  plus  grand  déyeloppa- 
ment. 

Fig.  3. 
Un  dp  8  cordons  épithéliaux  de  la  figure 
précédente  à  un  plus  fort  grossisse- 
ment. 

1.  Stroma  coinonctif. 

2.  Cellules  cylindriques. 

3.  Cellules  étoilées. 

Fig.  4. 
Portion  de  la  paroi  d*un  kyste. 

1.  Stroma  conionctif. 

2.  Cellules  aplaties. 

3.  Cellules  cubiques. 

4.  Cellules  cylindriques. 

Fig.  5. 
Masse  épithéliale  reproduisant  la  struc- 


ture de  l'organe  adamantin.  A  la 
périphérie  de  cette  masse,  début  de 
formation  dentinaire. 

1.  Stroma  conjonctif. 

2.  Aspect  mncm^uz  de  ce  stroma. 

3.  Début  de  formation  dentinaire. 

4.  Cellules  cylindriques. 

5.  Cellules  aplaties. 

6.  Cellules  étoilées. 

Pig.  6. 
Formation  de  tissu  cémento-dentinaire 
autour    d'une    niasse    d'ëpithélium 
adamantin. 

1.  Stroma  conjonctif. 

2.  Tissu  Géraento-dentinaire. 

3.  Canalicules  de  ce  tissu. 

4.  Cellules    cylindriques   (reréUnt  le 

type  des  cellules  dites  cellules  de 
rémail). 

5.  Cellules  aplaties. 

6.  CeUules  étoilées. 

7.  Couche  très  mince  d'émail  (?) 

Fig.  7. 
Formations  do  tissu  cémento-denti- 
naire  et  d'émail  (la  coupe  ayant  été 
faite  sur  une  pièce  incomplètement 
décalcifiée,  les  cellules  adamantines 
se  sont  en  partie  détachéas). 

1.  Stroma  conjonctif. 

2.  Tissu  cémento-dentinaire  avec  ses 

nombreux  caoalicules. 

3.  Cellules   cylindriques   (revêtant  le 

type  des  cellules  dites  cellules  de 
rémail). 

4.  Cellules  étoilées  en  partie  dissociées. 

5.  Email. 
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ÉTUDE    SUR    LES    DIFFÉRENTES    COMBINAISONS 
DU    CHLORE    DANS    L  URINE 

Par  Mil.  A.  BBRUOZ  «t  B.  LÉPOTOIS 


Nous  savons  aujourd'hui,  grâce  à  de  nombreux  et  impor- 
tants travaux,  que  le  chlore  existe  sous  différents  états  dans 
le  suc  gastrique.  En  effet,  vers  18S2-1853,  Bider  etC.  Schmidt 
ont  constaté  qu'en  outre  des  chlorures  fixes,  il  y  avait  égale- 
ment du  chlore  sous  forme  d*acide  chlorhydrique  libre.  Plus 
tard,  M.  Richet  démontra  l'existence  du  même  acide  combiné 
à  des  bases  faibles.  Cette  opinion,  d'abord  combattue  par 
Ewald,  fut  soutenue  de  nouveau  par  son  auteur  lui-même. 

Depuis,  MM.  Hayem  et  Winter,  reprenant  ce  sujet  dont 
plusieurs  points  restaient  encore  obscurs,  ont  établi,  d'une 
façon  très  précise,  que  le  chlore  se  trouvait  dans  le  suc  gas- 
trique sous  plusieurs  états.  L'un  d'eux  a  même  décrit  un 
procédé  ingénieux,  simple  et  suffisamment  pratique,  permet- 
tant de  calculer  en  acide  chlorhydrique  le  chlore  total,  le 
chlore  libre,  le  chlore  des  chlorures  fixes  et  le  chlore  combiné 
aux  matières  organiques. 

Mais  le  suc  gastrique  n'est  pas  le  seul  liquide  où  le  chlore 
existe  sous  différentes  formes,  et  il  nous  a  paru  intéressant 
de  rechercher  s'il  n'en  serait  pas  de  môme  pour  l'urine. 

Dans  le  travail  suivant,  nous  nous  sommes  donc  proposé 
deux  choses  : 

1*  Étudier  les  diverses  combinaisons  du  chlore  dans  l'urine; 

2*  Déterminer  leurs  variations  et  les  causes  qui  influent 
sur  ces  dernières. 
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I 

Dans  la  pratique,  lorsqu'on  désire  connaître  la  quantité 
de  chlorures  contenue  dans  une  urine,  on  les  précipite  à  Tétat 
de  chlorure  d'argent;  on  opère  le  plus  généralement  par  la 
méthode  volumétrique.  Le  dosage  est  effectué  directement 
sur  l'urine  elle-même,  ou  sur  le  résidu  de  Tévaporation  et  de 
la  calcination  d'une  quantité  déterminée  de  ce  liquide.  Dans 
le  premier  cas,  le  chiffre  obtenu  est  presque  toujours  un  peu 
plus  fort,  bien  que  l'urine  ne  soit  pas  albumineuse,  condition 
indispensable  pour  l'emploi  de  ce  procédé.  Dans  le  second, 
l'addition  d'un  azotate  (potasse,  ammoniaque  ou  urée)  n'a 
d'autre  but,  suivant  les  auteurs,  que  de  faciliter  la  destruc- 
tion des  matières  extractives,  et  non  de  retenir  le  chlore  en 
combinaison  avec  des  substances  organiques,  comme  nous 
le  démontrerons  plus  loin.  Cela  est  si  vrai  que  Ton  conseille 
même,  pour  le  dosage  des  chlorures,  d'utiliser  le  résidu  de 
l'incinération  qui  a  servi  à  obtenir  le  poids  des  éléments 
minéraux. 

En  premier  lieu,  nous  avons  voulu  savoir  s'il  existait,  dans 
l'urîne,  du  chlore  ne  pouvant  pas  être  caractérisé  parles  réac- 
tifs ordinaires  et  possédant  certaines  analogies  avec  les  com- 
posés chloro-organiques  du  suc  gastrique.  A  cet  effet,  nous 
avons  traité  de  l'urine  préalablement  acidifiée  avec  de  l'acide 
azotique,  par  une  solution  de  nitrate  d'argent  en  très  léger 
excès,  et  neutralisé  la  liqueur  claire  avec  du  carbonate  de 
chaux.  Après  filtration  pour  séparer  le  précipité  et  évaporation 
dans  l'étuve  à  100*,  le  résidu  a  été  calciné  et  repris  par  de 
l'eau  distillée.  La  solution  ainsi  obtenue  donnait  de  nouveau 
un  précipité  par  l'addition  d'azotate  d'argent. 

Nous  avions  donc  la  preuve  que  dans  notre  première  opé- 
ration on  n'avait  pas  précipité  tout  le  chlore  à  l'état  de  chlo- 
rure d'argent  et  qu'il  en  existait  encore  à  l'état  latent.  Nous 
avons  supposé  que  ce  dernier  était  primitivement  engagé  dans 
une  combinaison  organique  d'où  il  a  été  mis  en  liberté  par 
la  calcination.  Nous  pensions  avoir  affaire  à  des  composés 
ammoniacaux  ou  plutôt  chloro-organiques. 
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Ce  résultat  étant  acquis,  nous  avions  à  continuer  nos 
recherches  en  répétant  pour  Turine  les  différentes  manipu- 
lations indiquées  par  MM.  Hayem  et  Winter  pour  l'analyse 
du  suc  gastrique. 

Un  premier  point  se  présentait  à  notre  esprit,  c'était  de 
savoir  si  le  chlore  pouvait  se  trouver  dans  l'urine  à  l'état 
d'acide  chlorhydrique  libre.  Mais,  après  plusieurs  opérations 
faites  avec  des  urines  de  provenances  diverses,  nous  avons 
vu  que,  contrairement  à  ce  qui  a  été  signalé  pour  le  suc  gas^ 
trique,  lurine  ne  renferme  pas  d'acide  chlorhydrique  libre. 

En  procédant  par  voie  d'élimination,  il  ne  nous  restait 
donc  plus  à  rechercher  que  les  trois  choses  suivantes  : 

l*"  La  quantité  de  chlore  total  contenu  dans  un  volume 
donné  d'urine; 

V  Celle  des  chlorures  fixes  ; 

3""  Celle  du  chlore  organique  ou  latent  qui  nous  est  four- 
nie par  la  différence  des  deux  précédentes. 

Dans  la  rédaction  de  ce  mémoire,  nous  nous  sommes  servi, 
pour  désigner  les  composés  chloro-oi^aniques  de  l'urine,  de 
l'expression  w  chlore  combiné  ».  Cette  expression,  consacrée 
par  l'usage,  manque  peut-être  de  précision  ;  mais  le  sens  en 
est  généralement  compris,  surtout  par  ceux  qui  sont  au  cou- 
rant de  la  question  du  suc  gastrique. 

Mode  opératoire.  —  On  prélève  deux  fois  8  centimètres 
cubes  d'urine  que  l'on  répartit  dans  deux  capsules  de  platine. 

Dans  la  première  capsule  (a),  on  ajoute  un  gramme  de 
carbonate  de  soude  pur  ou  mieux  d'azotate  de  potasse  exempt 
de  chlorures.  Pour  nos  expériences,  nous  avons  donné  la 
préférence  à  ce  dernier  sel,  parce  qu'il  peimet  d'obtenir  plus 
facilement  la  destruction  complète  des  matières  organiques; 
nous  avons  en  outre  reconnu  que  l'un  et  l'autre  fournissaient 
des  résultats  identiques. 

La  seconde  capsule  {b)  ne  reçoit  aucune  addition.  Ces 
deux  capsules  â  et  6  sont  ensuite  portées  à  l'étuve  à  100'' jus- 
qu'à complète  dessiccation.  Le  résidu  est  calciné  au-dessus 
d'un  bec  de  Bunsen  dont  la  flamme  faible  et  légèrement 
éclairante  est  en  outre  séparée  du  fond  de  la  capsule  par  une 
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toile  métallique.  On  évite  ainsi  la  volatilisation  des  chlorures. 
On  cesse  la  calcination,  quand  le  résidu  de  la  capsule  a  est 
blanc  et  que  celui  de  la  capsule  b  ne  forme  plus  qu'un  char- 
bon sec  et  friable. 

Cette  dernière  opération  doit  être  exécutée  avec  soin  et 
assez  rapidement  pour  ne  pas  s'exposer  à  une  perte  de  chic- 
rares. 

Le  résidu  ainsi  obtenu  dans  chacune  des  capsules  est 
ensuite  traité  par  de  Teau  distillée  chaude  et  un  léger  excès 
d'acide  azotique  pur;  si  la  calcination  a  été  bien  faite,  la  solu- 
tion doit  être  absolument  incolore. 

Cette  solution  est  jetée  sur  un  filtre  sans  plis  qu'on  lave  à 
plusieurs  reprises  avec  de  Teau  distillée  chaude  ;  la  liqueur 
filtrée  est  neutralisée  par  un  excès  de  carbonate  de  chaux.  On 
y  dose  volumétriquement  le  chlore  à  l'aide  d'une  solution 
titrée  d'azotate  d'argent  et  en  présence  du  chromate  neutre 
de  potasse. 

Dans  l'analyse  du  suc  gastrique,  le  chlore  est  traduit  en 
acide  chlorhydrique  ;  mais  pour  l'urine,  nous  avons  calculé 
nos  résultats  en  chlorure  de  sodium,  comme  on  a  l'habitude 
de  le  faire  dans  les  examens  de  ce  liquide.  En  outre,  afin  de 
faciliter  la  comparaison  entre  les  chiffres  indiqués  dans  les 
tableaux  suivants,  nous  avons  établi,  dans  Tune  des  colonnes, 
le  pourcentage  du  chlore  combiné  vis-à-vis  du  chlore  total,  et 
dans  une  autre,  le  rapport  des  chlorures  fixes  également  au 
chlore  total.  Nous  avons  appelé  ce  dernier  rapport:  coeffident 
de  chloruration. 

Pour  être  complets,  nous  ajouterons  que  toutes  nos  expé- 
riences ont  porté  sur  des  urines  de  vingt-quatre  heures,  ne 
renfermant  pas  d'éléments  anormaux.  Les  résultats  sont  cal- 
culés seulement  par  litre  ;  il  sera  toiijours  facile  de  les  rap- 
porter à  la  période  de  vingt-quatre  heures  dont  nous  indiquons 
le  volume;  mais  cela  est  inutile  pour  notre  travail. 

Dans  les  deux  tableaux  suivants,  nous  avons  noté  les 
chiffres  de  nos  analyses  relatives  aux  différents  états  du 
chlore  dans  Turine.  Le  premier  comprend  les  urines  dont  le 
taux  du  chlore  organique  est  supérieur  à  20  p.  100  ;  le  second, 
celles  où  il  y  est  inférieur. 
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Tablean  I 


CHLORE 

CHLORE 

CHLORE 

CHLORE 

OHIFKlin 

VOLUME. 

DENSITÉ. 

TOTAL 

PIXB 

OROAHIQCE 

OROANIQUB 

p.  100  de 

de 

par  litre. 

par  Utn>. 

par  litre. 

chlore  totaL 

chloru  ration. 

800 

103U 

10,90 

7,80 

3,10 

28,44 

0,715 

550 

1028 

6,80 

4,20 

2,60 

38,23 

0,617 

ilOO 

1025 

7,60 

5,40 

2,20 

28,94 

0,710 

1200 

1026 

12,00 

9,60 

2,40 

20,00 

0,800 

2000 

1014 

6,10 

4,20 

1,90 

31,14 

0,688 

1500 

1018 

8,20 

6,40 

1,80 

21,95 

0,780 

1500 

1018 

7,60 

6,00 

1,60 

21,05 

0,789 

950 

1019 

7,40 

5,60 

1,80 

24,32 

0,756 

1500 

1025 

7,00 

4,60 

2,40 

34,28 

0,657 

2000 

1015 

4,60 

3,40 

1,20 

26,08 

0,734 

650 

1027 

8,40 

5,10 

3,30 

39,28 

0,607 

Tableau   II 


1 

CHLORE 

CHLORE 

CHLORE 

CHLORE! 

oNmanT 

VOLUME. 

DENSITÉ. 

TOTAL 

FIXE 

OaOAMIQUK 

ORGANIQUE 
p.  100   d« 

do 

^  par  litro. 

par  litre. 

par  litre. 

chlore  total. 

chloniratioD. 

1300 

1015 

8,90 

7,80 

1,10 

12,35 

0,876 

900 

1016 

6,20 

5,40 

0,80 

12,90 

0,870 

2300 

1012 

5,90 

5,00 

0,90 

15,2o 

0,847 

1500 

1029 

14,00 

11,60 

2,40 

17,14 

0,828 

550 

1031 

16,20 

13,60 

2,60 

16,05 

0,839 

1700 

1020 

8,20 

7,00 

1,20 

14,65 

0,853 

850 

1025 

11,40 

9,60 

1,80 

15,78 

0,842 

1100 

1023 

10,20 

8,40 

1,80 

17,64 

0,823 

1250 

1028 

12,40 

11,20 

1,20 

9,67 

0,903 

1500 

1014 

8,20 

7,00 

1,20 

14,63 

0,853 

1500 

1025 

12,20 

10,60 

1,60 

13.11 

0,868 

1000 

1020 

8,00 

6,60 

1,40 

ri,50  ^ 

0,825 

1100 

1023 

8,00 

7,20 

0,80 

10,00 

0,900 

Si  nous  considérons  les  résultats  fournis  par  les  deux  pré- 
cédents tableaux,  nous  constatons  d'abord  que  toutes  les  urines 
examinées  renferment  du  chlore  à  l'état  de  combinaison  orga- 
nique. Et  ce  dernier  n'est  point  une  quantité  négligeable, 
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puisqu'il  varie  de  10  à  40  p.  100  du  chlore  total;  il  a  donc 
une  réelle  importance.  Aussi,  lorsqu'on  procède  au  dosage 
exact  des  chlorures  contenus  dans  une  urine ,  il  est  indispen- 
sable de  pratiquer  Tévaporation  et  la  calcination  en  présence 
d'un  excès,  soit  de  carbonate  de  soude,  soit  d'azotate  de 
potasse^  capables  Tun  et  Tautre  de  retenir  le  chlore  organique 
qui,  sans  cette  précaution,  serait  perdu  par  la  volatilisation. 

Nous  remarquons  également  que  la  quantité  de  chlore 
organique  est  proportionnellement  plus  forte  dans  certaines 
urines  ayant  une  densité  au-dessus  de  la  normale,  et  dont  la 
teneur  en  chlore  total  est  faible,  ou  tout  au  plus  moyenne. 
Comme,  d'autre  part,  nous  avons  fait  de  ces  mêmes  urines  une 
analyse  complète  dont  nous  avons  consigné  les  résultats  sur 
nos  livres,  nous  pouvons  supposer  qu'elles  renferment  un 
chiffre  assez  élevé  de  matières  organiques.  Ce  fait  nous  per- 
mettrait d'expliquer,  jusqu'à  un  certain  point,  la  grande 
différence  que  Ton  trouve  parfois  entre  le  poids  du  résidu 
fixe  obtenu  après  dessiccation  à  100®  et  le  total  des  éléments 
soumis  au  dosage. 

Quant  au  coefficient  de  chloruration,  il  est  variable  sui- 
vant les  urines;  ses  variations  sont  en  raisoq  inverse  de  celles 
du  chlore  organique. 


Il 


Nous  arrivons  maintenant  à  la  deuxième  partie  de  notre 
travail,  celle  qui  se  rapporte  aux  variations  de  ces  différents 
états  du  chlore  et  aux  causes  sous  la  dépendance  desquelles 
elles  se  trouvent.  A  cet  effet,  l'un  de  nous  a  recueilli  ses  émis- 
sions d'urine  de  deux  heures  en  deux  heures,  avant  et  après 
les  repas  ;  et,  dans  chacune  d'elles,  le  chlore  a  été  dosé  comme 
nous  venons  de  le  décrire. 

Nous  avons  fait  seulement  quatre  séries  d'expériences 
dont  les  résultats  sont  indiqués  dans  les  tableaux  suivants. 
En  outre,  pour  comparer  plus  facilement  entre  elles  les  diverses 
formes  du  chlore,  nous  avons  établi  des  schémas  correspon- 
dant à  ces  mômes  tableaux. 
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Tableau  I 


HEURES 

CHLORE 

CHLORE 

CHLORE 

CHLORE 

oolifficiin 

dM 

ÉMlMIOlIt. 

DENSITÉ. 

TOTAL 

parUtM. 

rixB 

par  litre. 

OaOANIQUB 

par  litre. 

OaOANIQUB 

p.  100  (le 
chlore  total. 

de 
chloruraUon. 

keurei. 

10 

1026 

14,60 

10,60 

4,00 

27,39 

0,724 

Midi 

1025 

11,80 

9,80 

2,00 

16,94 

0,830 

2 

1024 

6,20 

3,40 

2,80 

45,!6 

0,548 

4 

1029 

6,90 

3,20 

3,70 

53,62 

0,463     ' 

6 

1029 

7,40 

3,80 

3,60 

48,65 

0,513 

8 

1023 

7,00 

4,50 

2,50 

35,-îl 

0,642 

iO 

1026 

7,80 

5,40 

2.40 

30,78     . 

0,692 

SCHÉMA   I 


T,  Chlore  total;  F,  Chlore  fixe;  C,  Chlore  organique  ou  combiné. 


Dans  cette  expérience,  le  chiffre  le  plus  faible  de  chlore 
organique (2 gr.)  existe  vers  midi;  tandis  qu'à  4  heures,  c'est- 
à-dire  quatre  heures  après  le  déjeuner,  il  atteint  son  maximum 
et  dépasse  de  50  centigrammes  celui  du  chlore  fixe. 
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Tableau  II 


HBURBS 

rilI.ORE 

CHLORE 

CHLORE 

CHLORE 

ooimaoT 

dM 

DBNSITK 

TOTAL 

rixK 

osaAniQUB 

OROAXIQL-K 

p.  100  d« 

de 

ÉMISSIONS. 

par  Uir». 

par  Ulre. 

par  Ulre. 

chlore  total. 

chloruration. 

he«r«s. 

7 

1027 

13,60 

12,80 

0,80 

5,88 

0,941 

9 

1024 

14,80 

13,80 

1,00 

6,75 

0,932 

U 

1026 

14,50 

13,80 

0,70 

4,82 

0,951 

1 

1020 

7.40 

5,00 

2,40 

32,43 

0,675 

3 

1028 

8,20 

5,20 

3,00 

36,58 

0,634 

5 

1030 

7,30 

3,40 

3,90 

53,42 

0,465 

7 

1028 

9.30 

6,00 

3,30 

35,48 

0,645 

9 

1025 

7,20 

4,80 

2,40 

33,33 

0,666 

SCHÉMA   II 


Ici  Ton  voit  que  le  chiffre  minimum  de  chlore  organique 
(O^^TO)  est  atteint  vers  11  heures,  soit  immédiatement  avant 
le  repas. 

A  5  heures,  comme  dans  le  cas  précédent,  il  est  plus  élevé 
de  80  centigrammes  que  celui  des  chlorures  fixes. 


ÉTUDE  DU   CnLORE  DANS  l'uRINE. 
Tableau  III 


3H 


HEURES 

CHLORE 

CHLORE 

CHLORE 

CHLORE 

cRmam 

des 

ÉmMions. 

DENSITÉ. 

TOTAL 

par  litre. 

par  litre. 

OROARiqOB 

par  litre. 

OROANIQUB 

p.  100  de     » 
Chlore  toUl. 

de 

h«urM. 

8 

1022 

13,60 

12,80 

0,80 

5,88 

0,941 

10 

1026 

12,40 

11,80 

0,60 

4,S3 

0,951 

Midi 

1028 

13,20 

11,20 

2,00 

15,15 

0,848 

2 

1015 

5,00 

4,00 

1,00 

20,00 

0,800 

4 

1025 

9,40 

7,20 

2,20 

23,40 

0,765 

6 

1031 

10,00 

6.80 

3,20 

32,00 

0,680 

8 

1025 

8,60 

5,60 

3,00 

34,88 

0,651 

10 

1029 

7,40 

3,80 

3,60 

48.64 

0,513 

2 

1020 

6,80 

5,60 

1,20 

17,64 

0,823 

6 

1025 

9,90 

8,60 

1,30 

13,13 

0,868 

SCHÉMA   III 


Cette  expérience  a  été  prolongée  pendant  vingt-quatre 
heures.  Ce  jour-là,  sans  cause  bien  déterminée,  la  digestion  du 
déjeuner  fut  difficile  et  lente,  c'est  ce  qui  expliquerait  le  retard 
danslamarche  ascendante  du  chlore  organique,  dont  le  chiffre 
maximum  a  été  atteint  seulement  vers  6  heures.  Ce  retard 
est  plutôt  apparent  que  réel  ;  on  peut  s*en  convaincre  facile- 
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ment  en  examinant  les  chiffres  indiqués  sur  le  tableau.  Plus 

avant  dans  la  nuit,  un  maximum  survient   de  nouveau  à 

10  heures,  pour  décroître  ensuite  sensiblement  et  revenir  au 

minimum. 

Tableaa  I? 


HEURES 

CHLORE 

CHLORE 

CHLORE 

CHLORE 

oNmaiR 

imnioNt. 

DENSITÉ. 

TOTAL 

pw  litre. 

rixB 
par  litre. 

OROAItlQUB 

par  litre. 

OROANIQUB 

p. 100  de 
chlore  total. 

de 
chloraration. 

h«ttrM. 

10 

1020 

15,20 

12,80 

2.40 

15,78 

0.842 

Midi 

1022 

14,90 

12,60 

2,30 

ir»,43 

0,845 

2 

1024 

14,60 

12^30 

2,30 

15,75 

0,842 

4 

1030 

14^80 

13.60 

1,20 

8,10 

0,918 

6 

1029 

12,80 

9,60 

3,20 

25,00 

0,750 

8 

1029 

11,00 

7,80 

3,20 

29,09 

0,709 

SCHÉMA   IV 


inli  Midi  2h    *li    nh    Rli 


Ici,  comme  dans  Texpérience  précédente,  la  digestion 
s'étant  effectuée  plus  lentement  que  dans  les  deux  premiers 
cas,  le  chiffre  le  plus  élevé  du  chlore  organique  a  été  obtenu 
seulement  à  6  heures,  soit  six  heures  après  le  déjeuner. 
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£n  examinant  ces  tableaux  et  ces  schémas,  ce  qui  frappe 
tout  d'abord  c'est  le  parallélisme  à  peu  près  complet  des 
courbes  T  et  F.  Quant  au  chlore  organique,  à  jeun  il  parait 
suivre  comme  les  deux  autres  une  marche  descendante,  et 
peut  même  devenir  très  faible* 

Mais  à  partir  de  midi,  c'est-à-dire  immédiatement  après 
le  déjeuner,  tandis  que  les  deux  premiers  continuent  à  bais- 
ser, le  chlore  organique  commence  à  augmenter.  Enfin, 
comme  on  peut  le  voir  surtout  dans  les  schémas  I,  II  et  III  et 
les  tableaux  correspondants,  vers  l'après-midi  il  arrive  à 
égaler  le  chlore  fixe  et  même  à  le  surpasser.  Il  reste  ensuite 
stationnaire  pour  redescendre  graduellement  dans  la  soirée. 
A  ce  moment  le  chlore  fixe  et  le  chlore  total  s'accroissent, 
après  avoir  passé  par  un  minimum  coïncidant  avec  la  fin  de 
la  digestion. 

En  un  mot,  le  chlore  oi^nique  semble  suivre  au  dé- 
but de  la  digestion  une  marche  inverse  de  celle  des  deux 
autres. 

L'étude  de  ces  courbes  nous  montre  donc,  non  seulement 
que  le  chlore  total  est  sous  la  dépendance  de  l'alimentation, 
mais  que  cette  influence  retentit  aussi  sur  le  chlore  fixe  et 
surtout  sur  le  chlore  organique. 

Si  maintenant  nous  nous  reportons  à  ce  qui  se  passe  pour 
le  suc  gastrique  dans  le  cours  de  la  digestion,  nous  voyons 
que,  pour  le  cas  d'un  repas  mixte,  le  chlore  total  et  le  chlore 
organique  marchent  parallèlement  et  atteignent  leur  chiffre 
maximum  vers  la  première  heure.  Quant  aux  chlorures  fixes, 
ils  diminuent  pendant  cette  même  période  pour  augmenter  à 
la  fin  de  la  digestion,  c'est-à-dire  au  moment  où  les  deux 
premiers  sont  en  décroissance.  Ces  derniers  faits  résultent 
des  observations  de  MM.  Hayem  et  Winter.  On  sait  aussi  que 
dans  le  contenu  gastrique,  le  chlore  organique  peut  également 
être  supérieur  au  chlore  fixe. 

En  réalité,  pendant  le  cours  de  la  digestion,  la  similitude 
des  courbes  des  chlorures,  dans  le  suc  gastrique  et  dans  l'urine, 
n'existe  guère  que  pour  le  chlore  organique,  dont  la  marche  est 
analogue  dans  les  deux  cas.  On  pourrait  donc  admettre  que 
ce  dernier  état  du  chlore  de  l'urine  n'est  autre  chose  qu'une 
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élimination  de  produits  comparables  à  ceux  qui  sont  élaborés 
dans  Testomac  pendant  les  différentes  phases  de  la  digestion. 

CONCLUSIONS 

Bien  que  le  nombre  de  nos  analyses  soit  encore  trop  res- 
treint, nous  croyons  cependant  pouvoir  formuler  les  conclu- 
sions suivantes  : 

1"*  Les  chlorures  de  Turine  sonl  constitués  par  des  chlo- 
rures fixes  et  par  des  composés  cbloro*oi^aniques  ;  ces  der- 
niers pouvant  être  mis  en  liberté  par  la  calcination. 

Cette  constatation  présente  une  double  importance  :  d*abord 
celle  du  dosage  exact  des  chlorures,  et  ensuite  celle  qui  se 
rattache  aux  déductions  cliniques  que  Ton  en  peut  tirer.  Car 
nous  ignorons  encore  ce  que  le  chlore  devient  dans  les  dif- 
férentes maladies  et  surtout  dans  les  maladies  fébriles  aiguës 
où  Ton  admet  une  très  grande  diminution  des  chlorures, 
dosés  par  le  procédé  classique  de  Tévaporation  et  de  Tinciné- 
ration,  sans  tenir  compte  de  leurs  diverses  combinaisons, 
comme  nous  pensons  en  avoir  démontré  la  nécessité. 

2^  L'examen  complet  des  chlorures  de  l'urine  nous  four- 
nirait peut-être  un  moyen  d'apprécier  indirectement  le  pro- 
cessus de  la  digestion.. Nous  connaissons  tous  les  difficultés 
que  l'on  rencontre  dans  la  pratique,  quand  il  s'agit  de  se 
procurer  du  suc  gastrique  chez  les  malades.  Si  donc,  par  le 
dosage  des  différentes  formes  chimiques  du  chlore  dans 
l'urine,  nous  arrivions  à  posséder  des  données  très  précises 
sur  l'état  du  suc  gastrique,  nous  aurions  atteint  un  but  vrai- 
ment pratique.  Mais  ce  résultat  ne  sera  possible  qu'à  la  con- 
dition d'examiner  le  suc  gastrique  en  même  temps  que  l'urine 
chez  un  grand  nombre  d'individus,  soit  en  parfaite  santé,  soit 
dans  le  cours  des  maladies  spéciales  à  l'estomac.  C'est  ce  que 
nous  nous  proposons  de  faire  plus  tard . 


VII 

ÉTUDE   DES   PROPRIÉTÉS   CHROMOGÈNES 
PERMANENTES    OU    FACULTATIVES 

DE  CERTAINS   MICROBES   PATHOGÈNES  OU  SAPROPHYTES 

CULTIVÉS  SUR  l'albumine  DE  l'OBUF  COAGULÉ 

Par  M.  P.-J.  TXiaaiER 

MonUttir  aa  laboraioin  do  pathologie  «xp^rlmoatale  et  comparée. 
Interae  des  hôpitaux. 

(tratail   do   laboratoirb   db   m.    lr   profbssbur  straus) 


Depuis  longtemps  on  a  songé  à  utiliser  de  diverses  ma- 
nières l'albumine  de  Tœuf  comme  milieu  artificiel  de  culture  ; 
son  usage  en  réalité  ne  s'est  pas  jusqu'à  présent  beaucoup 
généralisé,  l'albumine  ne  paraissant  pas  réaliser  le  plus  habi- 
tuellement, pour  le  microbe,  le  milieu  nutritif  si  favorable 
que  nous  trouvons  aujourd'hui  dans  la  gélose^  la  gélatine  ou 
le  bouillon. 

C'est  surtout  à  la  culture  des  bactéries  colorées  qu  elle  a 
été  plus  spécialement  appliquée  ;  son  opacité,  sa  blancheur, 
alors  qu'elle  est  coagulée,  permettant  de  faire  ressortir  d'une 
façon  plus  brillante  leurs  propriétés  chromogènes.  Du  moins 
le  supposait-on?  Car  à  lire  les  traités  de  bactériologie  clas- 
sique, il  semble  que  ces  effets  aient  été  plutôt  théoriquement 
prévus  que  réellement  constatés. 

Dans  ces  conditions,  nous  avons  pensé  qu'il  pouvait  y 
avoir  intérêt  à  faire  une  étude  méthodique  de  l'albumine  de 
l'œuf  coagulée,  comme  milieu  de  culture  des  microbes  (pa- 
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thogènes  ou  saprophytes)  réellement  chromogèneset  de  cer- 
taines variétés  qui,  comme  le  B.  anihracis  le  B.  malleiy  le 
B.  coliy  donnent  sur  quelques  milieux,  la  pomme  de  terre  par 
exemple,  une  pigmentation  spéciale. 

Nous  avons  commencé  ces  recherches,  alors  que  nous  fai- 
sions sur  les  propriétés  bactéricides  comparées  de  Talbumine 
du  blanc  d'œuf  et  de  diverses  autres  espèces  d'albumine,  des 
expériences  dont  nous  espérons  publier  plus  tard  les  résul- 
tats. 

L'albumine  du  blanc  d'œuf,  comme  Ta  montré  R.  Wurtz\ 
au  même  titre  que  le  sérum  (Buchner),  jouit  de  propriétés 
bactéricides  qui  sont  par  exemple  des  plus  nettes  [lorsqu'il 
s'agit  du  B.  anthracts.  Ces  propriétés  bactéricides  disparais- 
sent pour  le  blanc  d'œuf  coagulé  qui  se  transforme  alors  en 
un  milieu  de  culture  tout  au  moins  suffisant. 

Nous  avons  pu  constater  pour  notre  part  que  ce  pouvoir 
bacléricide  se  retrouvait  encore,  réduit  il  est  vrai  au  mim-^ 
mumy  dans  l'albumine  coagulée  ;  fait  qui  explique  pourquoi 
dans  la  plupart  des  cas  l'albumine  ne  peut  constituer  un 
milieu  nutritif  comparable  à  la  gélose. 

La  température  exerce  sur  les  propriétés  de  l'albumine 
une  influence  qui  nous  a  toujours  paru  proportionnelle  à  son 
degré  d'élévation.  C'est  ainsi  que  le  blanc  d'œuf  exposé  à 
une  température  de  85®,  et  devenu  opalin,  est  moins  bactéri- 
cide que  le  blanc  d'œuf  naturel,  pour  le  môme  microbe  ense- 
mencé dans  des  conditions  identiques. 

L'albumine  coagulée  à  la  température  de  10^  (température 
de  coagulation)  se  transforme  pour  les  mêmes  raisons  en  un 
milieu  de  culture  presque  satisfaisant  qui  devient  plus  favo- 
rable encore  pour  l'albumine  durcie  par  la  cuisson. 

Nous  nous  sommes  rendu  compte  de  ces  faits,  en  cherchant 
la  raison  des  divergences  existant  entre  les  résultats  obtenus 
par  Sakharoff*  pour  le  bacille  de  Lœffler  ensemencé  sur  du 
blanc  d'œuf  et  ceux  que  nous  avons  nous-mêmc  obtenus.  Alors 
en  effet  que  nous  étions  parvenu  à  grand^peine  à  avoir  une 


..  i.  Société  de  biologie.  Séance  du  11  janvier  1890. 
2.  Annales,  bist.  Pasteur,  1891. 
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culture  chétive  de  B.  dipthérique  (puisé  à  diverses  origines) 
sur  Talbumine  coagulée,  Sakharoff  considérait  le  blanc 
d'œuf  comme  un  milieu  très  favorable  au  développement  de 
ce  bacille,  plus  favorable  même  que  la  gélatine  et  la  gélose. 
Les  différences,  tenaient  en  réalité,  comme  nous  avons  pu  le 
voir,  à  la  température  employée  pour  la  coagulation,  Sakah- 
roff,  utilisant  le  blanc  d'œuf  cuit,  alors  que  nous  utilisions 
le  blanc  d'œuf  coagulé  à  la  température  de  TO""  durant  un 
temps  très  court.  A  vrai  dire  nous  n'allons  pas  jusqu'à  pré- 
tendre avec  cet  auteur  que  la  richesse  de  la  culture  soit  aussi 
grande  sur  l'albumine  que  sur  la  gélose. 

Il  se  passe  donc  pour  l'albumine  de  l'œuf  un  phénomène 
comparable  à  ce  que  nous  constatons  pour  les  produits  toxi- 
ques  microbiens.  Une  certaine  température  atténue  ou  détruit 
le  pouvoir  bactéricide  de  l'albumine,  comme  elle  détruit  ou 
atténue  la  toxicité  de  certaines  sécrétions  microbiennes.  Il 
s'agit  sans  doute  là  de  modifications  imprimées  par  la  chaleur 
à  la  composition  de  l'albumine  naturelle,  le  blanc  d'œuf  ren- 
fermant, comme  on  le  sait,  diverses  albumines  qui  se  coagu- 
lent à  des  températures  différentes.  Le  pouvoir  bactéricide 
du  blanc  d'œuf  n'est  ainsi  que  la  résultante  du  concours  de 
ces  albumines  dont  les  propriétés  sont  progressivement  atté- 
nuées par  des  coagulations  successives. 

Les  auteurs  qui  ont  pratiqué  sur  le  blanc  d'œuf  des 
essais  de  culture  utilisaient  l'œuf  lui-même.  Maffucci,  Hueppe, 
inoculaient  des  microbes  pathogènes,  dans  l'albumine  de 
Tœuf,  à  travers  la  coque  rendue  parfaitement  stérile;  Schrotter 
et  Winckler  de  la  même  façon  pratiquaient  l'ensemencement 
des  gonocoques  sur  les  œufs  de  vanneau.  Ce  procédé,  assuré- 
ment ingénieux,  procurait  un  milieu  nutritif,  naturellement 
clos  dans  une  coquille  qui  le  mettait  à  l'abri  de  tout  germe. 
L'on  se  trouvait,  il  est  vrai,  dans  l'impossibilité  de  contrôler 
jour  par  jour  les  progrès  de  la  culture.  Pour  obvier  à  cet 
inconvénient  on  songea  à  faire  durcir  les  œufs.  Le  blanc 
d'œuf,  débarrassé  de  la  coquille,  était  alors  lavé  au  sublimé, 
mis  de  nouveau  à  Tétuve  et  découpé,  avec  un  couteau  stérilisé, 
en  tranches  minces  que  l'on  plaçait  ensuite  dans  des  tubes  à 
essai. 
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Nous  avons  pour  noire  part  usé  d'un  autre  procédé  qui 
nous  parait  réunir  toutes  les  conditions  exigées  par  la  stérili- 
sation absolue  et  qui  nous  permet  de  graduer  la  coagulation 
de  Talbumine  de  Tœuf. 

Voici  en  quelques  mots  la  technique  que  nous  avons 
suivie  :  après  stérilisation  préalable  de  la  coquille  par  un  la- 
vage au  sublimé,  nous  recueillions  l'albumine  au  moyen 
d'unepipette  stérile,  renflée  en  une  boule,  dont  le  volume  était 
suffisant  pour  nous  permettre  de  vider,  en  une  seule  fois, 
l'œuf  de  son  contenu  en  albumine.  Cette  albumine  était  ré- 
partie ensuite  dans  des  tubes  à  essais  parfaitement  stériles, 
et  ces  derniers,  placés  dans  une  étuve  à  coagulation  du  sérum 
réglée  à  la  température  de  68  à  70<^,  étaient  disposés  avec  le 
degré  d'inclinaison  voulu,  puis  retirés  sitôt  la  coagulation 
terminée. 

Nous  avions  ainsi  de  l'albumine,  pour  ainsi  dire  gélati 
nisée^  que  nous  utilisions  comme  la  gélose  ou  le  sérum.  Gom*- 
parativement  nous  avons  eu  recours  au  blanc  d'œuf  cuit. 

Sur  ces  milieux  ainsi  obtenus  nous  avons  ensemencé  dif- 
férents microbes  pathogènes  ou  saprophytes,  doués  d'un  pou- 
voir ehromogène  permanent ,  ou  susceptibles  d'acquérir  dans 
certaines  conditions  la  propriété  de  donner  du  pigment.  Lesta- 
phylococcus  p.a.^leB,  pyocyanigue,  le  B.  de  la  diarrhée  verte ^ 
le  B,  prooUgiosus  dans  le  premier  cas  ;  le  B,  ctEberth,  le  B.  colij 
les  B.  de  la  morve^  du  charbon  et  de  la  diphtérie  dans  le  se- 
cond, ont  été  succesivement  cultivés. 

Les  résultats,  variables  pour  ces  différentes  espèces,  ont  été 
uniformes  pour  chaque  variété  prise  à  part,  et  puisée  sur  des 
cultures  d'âge  et  d'origines  diverses. 

Parmi  ces  variétés,  les  pathogènes  d'une  façon  générale 
se  sont  moins  rapidement  et  moins  abondamment  développés 
que  sur  la  gélose.  Seul  le  B.  du  charbon  et  le  B.  pyocyanique 
nous  ont  paru  faire  exception  à  cette  règle.  Les  saprophytes 
se  développaient  plus  richement. 

La  nature  intime  des  pigments  microbiens  n*est  pas  en- 
core établie  pour  tous  les  microbes  colorés  ;  mais  nous  con- 
naissons mieux  les  conditions  de  leur  formation.  L'on 
admet  en  général  qu'ils  constituent  des  produits  de  nutrition. 
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Sur  les  substrala  nutritifs  les  microbes  chromogènes  ne 
se  comportent  pas  tous  de  la  même  façon,  les  uns  présentent 
des  nuances  variées,  parfois  même  essentiellement  différentes 
de  la  coloration  habituelle.  Dans  la  majorité  des  cas  ce  pig- 
ment ne  diffuse  dans  la  masse  ambiante  qu'après  la  mort  de 
la  cellule  ;  dans  quelques  espèces  cependant  la  matière  colo- 
rante se  répand  plus  ou  moins  dans  le  substratum  auquel  elle 
donne  un  aspect  spécial  (B.  fluorescens,  B.  de  la  diarrhée 
verte). 

Toutes  les  conditions  que  diminuent  Tactivité  de  dévelop- 
pement d'une  espèce  affaiblissent  son  pouvoir  chromogène  ; 
des  cultures  successives  de  plusieurs  générations  sont  rare* 
ment  aussi  colorées  que  la  culture  originelle. 

La  composition  du  milieu  nutritif  joue  donc  un  rôle  mal 
défini  encore,  dont  les  effets  varient  sans  doute  avec  la  nature 
des  réactions  qui  résultent  du  développement  du  microbe. 

A  ce  point  de  vue,  le  blanc  d'œuf  nous  a  paru  exercer, 
particulièrement  sur  le  St.  pyogenes  aureus,  une  influence  des 
plus  évidentes. 

Dans  toutes  les  expériences  que  nous  avons  faites  et  ré- 
pétées, nous  avons  opéré  toujours  dans  les  mêmes  conditions. 
Un  microbe  donné,  recueilli  sur  une  culture  de  gélose  ou  de 
bouillon,  était  ensemencé  en  suffisante  quantité  sur  de  l'albu- 
mine coagulée,  et  sur  de  la  gélose  qui  servait  de  milieu  té-- 
moin.  L'albumine  coagulée  présentait  une  réaction  alcaline 
très  accentuée.  Les  deux  tubes  étaient  mis  alors  dans  la  même 
étuve  (37^)  à  l'abri  de  la  lumière,  ou  abandonnés  à  la  tempé- 
rature du  laboratoire  23  à  24^;  ils  étaient  tous  les  jours 
examinés  comparativement. 

Staphylocoque  doré.  —  D'une  manière  générale,  le  pouvoir 
chromogène  du  staphylocoque  doré  est  essentiellement  va- 
riable; il  se  modifie  surtout  sous  l'influence  de  la  température. 
Dès  le  deuxième  et  troisième  jour  sur  la  gélose,  la  culture  de- 
vient d'un  beau  jaune  brillant  qui  s'accentue  pendant  les  jours 
suivants  si  le  tube  reste  exposé  à  une  température  ne  dépas- 
sant pas  25®.  Si  le  tube  reste  dans  l'étuve  à  37®,  cette  colora- 
tion s'atténue  progressivement  jusqu'à  disparaître:  Sur  la 
gélatine  la  pigmentation  plus  lente  persiste  plus  longtemps. 
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Sur  la  pomme  de  terre  on  voit  assez  rapidement  se  former 
une  masse  épaisse  visqueuse,  d'un  jaune  d*or  intense,  qui 
persiste  tant  que  la  température  ne  dépasse  pas  25''. 

Sur  tous  ces  milieux  par  conséquent  un  certain  degré  de 
chaleur  atténue  ou  détruit  le  pouvoir  chromogène  du  St. 
pyogenes  aureus. 

Il  n'en  est  pas  de  même  pour  le  blanc  d'œuf  coagulé,  qui 
dès  les  premiers  jours,  sans  doute  en  raison  de  son  opacité, 
permet  à  la  matière  colorante  de  trancher  plus  nettement. 

Au  lendemain  de  Tensemencement,  alors  que  la  culture 
très  abondante  sur  gélose  était  encore  peu  colorée,  la  cul- 
ture sur  tube  d'albumine  ne  paraissait  nullement  s*ètre  dé- 
veloppée. Le  jour  suivant,  un  voile  très  mince,  d'un  beau  jaune, 
apparaissait  sur  l'albumine;  sur  la  gélose  la  culture  conunen- 
çait  à  se  colorer.  Le  3*,  4<^,  5*  jour,  le  st.  pyogenes  aureus  se 
développait  lentement,  mais  présentait  une  coloration  pro- 
gressivement plus  intense.  Durant  le  même  temps  la  culture 
de  gélose  se  décolorait  sur  les  bords  et,  vers  le  10^  jour,  alors 
que  la  culture  sur  albumine  était  arrivée  à  son  maximum  de 
développement  et  de  coloration,  elle  était  complètement  dé- 
colorée. 

Le  pouvoir  chromogène  du  St.  pyogenes  aureus  est  donc 
exalté  sur  le  milieu  albumineux,  atténué  sur  le  milieu  gélose. 
La  culture  sur  albumine  peut  rester  colorée  très  longtemps, 
alors  même  que  l'albumine  est  complètement  desséchée. 

Les  résultats  ont  été  constants  et  uniformes  dans  les  séries 
d  expériences  que  nous  avons  faites  ;  dans  certains  cas  seu- 
lement (question  de  dose  probablement),  la  culture  sur  le  blanc 
d'œuf  était  plus  colorée,  lis  ont  été  notamment  les  mêmes 
pour  les  cultures  jeunes,  c'est-à-dire  nettement  orangées,  ou 
pour  les  cultures  &gées,  décolorées;  les  mêmes  encore  pour 
l'ensemencement  direct  d'un  St.  pyogenes  aureus  recueilli 
d'un  foyer  suppuré. 

Sur  l'albumine  cuite  les  effets  ont  toujours  été  beaucoup 
plus  nets  que  sur  l'albumine  simplement  coagulée. 

Nous  avons  remarqué,  d'autre  part,  que  les  colonies  tom- 
bées dans  le  liquide  de  condensation  du  milieu  albumineux 
formaient  des  amas  nettement  dorés,  alors  que  ceux  qui  se 
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trouvaient  dans  le  liquide  de  condensation  du  milieu  gélose 
se  décoloraient. 

Une  nouvelle  série  d'expériences  nous  a  montré  ensuite 
que  le  passage  du  St.  pyogenes  aureus  sur  le  blanc  d'œuf  coa- 
gulé lui  permet  de  conserver  plus  longtemps  son  pouvoir 
chromogène,  même  si  on  le  transporte  sur  un  autre  milieu. 

En  effet,  les  cultures  orangées  du  milieu  albumineux, 
réensemencées  sur  gélose,  conservent  leur  couleur  plus  long- 
temps que  les  cultures  réensemencées  de  gélose  sur  gélose  ; 
leur  coloration  est  aussi  plus  intense.  Si  Ton  fait,  d'autre 
part,  des  ensemencements  successifs  et  comparés  de  gélose  sur 
gélose  et  d'albumine  sur  albumine,  le  pouvoir  chromogëne 
reste  le  même  sur  l'albumine,  diminue  progressivement  sur 
gélose. 

Il  y  a  plus  encore  :  si  l'on  expose  pendant  24  heures  à  une 
température  de  42^  (qui  détruit  habituellement  les  propriétés 
chromogènes  du  St.  p.  a.)  un  tube  d'albumine  et  de  gélose, 
Ton  voit  la  coloration  survivre  dans  le  milieu  albumineux 
et  disparaître  sur  la  gélose.  A  vrai  dire  la  coloration  est 
un  peu  affaiblie  même  sur  l'albumine,  mais  son  réense- 
mencement donne  des  cultures  successives,  orangées  sur 
gélose  et  sur  albumine,  tandis  que  le  St.  p.  a.  décoloré  de  la 
gélose  ne  peut  récupérer  ses  propriétés  même  sur  F  albumine. 
Il  faut  remarquer  cependant  que  si,  comme  nous  l'avons  fait. 
Ton  a  soin  de  placer  pendant  un  certain  temps,  à  la  tempéra- 
ture ambiante  (20  à  22®)  et  à  l'abri  de  la  lumière  la  culture  dé- 
colorée et  de  là  réensemencer  sur  le  milieu  albumineux,  elle 
offre  une  tendance  à  prendre  une  légère  coloration  qui  reste 
toujours  atténuée. 

Nous  avons  fait  enfin  des  expériences  comparatives  en  vue 
d'étudier  l'influence  de  la  lumière  ou  de  l'obscurité,  sur  des 
tubes  mis  à  l'étuve  ou  laissés  à  la  température  ambiante. 

A  l'étuve  les  résultats  nous  ont  paru  toujours  confor- 
mes aux  précédents,  à  l'air  libre  et  à  la  lumière  le  St.  p.  a. 
poussait  rapidement  sur  gélose,  et  sur  pomme  de  terre  pre- 
nant une  belle  coloration  orangée  ;  il  poussait  lentement  et 
faiblement  sur  l'albumine  coagulée,  se  développait  un  peu 
plus  abondamment  sur  l'albumine  cuite. 
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La  réaction  colorée  n'était  pas  plus  intense  que  celle 
obtenue  sur  gélose,  elle  était  moins  prononcée  que  celle  de 
la  culture  sur  pomme  de  terre. 

A  Tair  libre  et  dans  l'obscurité  les  proportions  s^accen- 
tuaient  encore  en  faveur  de  la  gélose  et  de  la  pomme  de  terre. 
Le  milieu  albumineux  dans  ces  deux  dernières  conditions  est 
moins  favorable  que  les  autres  substrata.  Quant  aux  tenta- 
tives faites  pour  transformer  le  St.  p.  citreus  ou  albtis  en  St. 
p.  doré,  elles  ont  toujours  donné  des  résultats  négatifs. 

Nous  croyons  difficile  d'interpréter  par  la  simple  colora- 
tion du  milieu  albumineux  les  résultats  que  nous  venons 
d*énumérer.  Il  se  produit  certainement  là  une  réaction  chimi- 
que spéciale.  Nous  n'en  voulons  pour  preuve  que  les  expé- 
riences de  contrôle  suivantes. 

Si  l'on  a  soin  de  disséminer  la  culture  sur  une  large  sur- 
face ,  de  façon  à  n'avoir  qu'un  simple  voile  formé  de  petites 
colonies  disséminées,  la  coloration  jaune  est  aussi  intense 
que  si  la  culture  est  amassée  en  un  seul  point. 

Si  en  deuxième  lieu  on  a  soin  de  répartir  sur  milieu 
albumineux  avec  un  couteau  de  platine  parfaitement  stérile, 
la  totalité  d'une  culture  sur  gélose  de  St.  p.  orangé  ou  dieo^ 
loré,  la  première  parfaitement  jaune  se  fonce  encore  plus; 
la  deuxième  décolorée,  formant  tout  d'abord  un  nuage  gris 
sale,  acquiert  peu  à  peu  l'aspect  jaune  d'or  habituel. 

Nous  avons  vu  enfin  que  les  colonies  qui  tombent  dans 
le  liquide  de  condensation  du  milieu  albumineux  restent 
jaunes,  et  que  la  culture  transportée  du  blanc  d'œuf  sur 
gélose  garde  sa  coloration  plus  longtemps. 

En  résumé,  la  culture  du  St.  p.  a.  est  moins  abondante 
sur  milieu  albumineux  que  sur  gélose,  a  son  pouvoir  chro- 
mogène augmenté  dans  son  intensité  et  sa  résistance.  La 
pigmentation  n'est  pas  ici  proportionnelle  à  la  richesse  de  la 
culture. 

Nous  avons  voulu  voir  d'autre  part  si  au  point  de  vue 
morphologique  ou  expérimental  existaient  des  modifica- 
tions. Nous  n'en  avons  pas  trouvé  pour  le  St.  p.  a.  Dans  les 
expériences  suivantes,  nous  avons  constaté  une  apparition 
plus  rapide  et  plus  considérable  des  formes  d'involution,  mais, 
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jusqu'ici  nous  n'avons  pu  noter  d'atténuation  ou  d'exalta- 
tion réelles  de  virulence. 

B.pyocyanique,  — Nous  avons  ensemencé  dans  les  mêmes 
conditions  sur  des  tubes  de  gélose  et  d'albumine,  mis  à  l'étuve 
à  38,  des  cultures  jeunes  et  vertes  ou  âgées  et  décolorées  de  B. 
pyocyanique.  Le  lendemain  et  le  surlendemain  chacune  de 
ces  cultures  était  d'une  belle  couleur  verte  sur  les  deux 
milieux;  la  culture  était  toutefois  moins  abondante  sur  le 
milieu  albumineux. 

Les  jours  suivants,  le  pigment  pyocyanique  diffusait 
dans  le  milieu  albumineux  qu'il  colorait  en  vert  sale;  le 
liquide  de  condensation  restait  toutefois  coloré  en  beau  vert 
alors  que  la  culture  sur  gélose  se  décolorait  progressivement. 

Il  existait  donc  là  pour  le  bacille  pyocyanique  un  pbéno* 
mène  analogue  à  ceux  constatés  plus  haut.  La  culture  du 
milieu  albumineux  transportée  sur  milieu  gélose  restait 
aussi  plus  longtemps  colorée. 

B.  de  la  diarrhée  verte,  —  Gomme  pour  le  B.  pyocyanique 
nous  avons  ensemencé  des  échantillons  pris  sur  des  cultures 
jeunes  ou  âgées,  possédant  ou  ayant  perdu  leur  pouvoir  chro- 
mogène. Dans  les  deux  cas  les  résultats  ont  été  variables. 

La  culture  décolorée  n'a  donné  à  aucun  moment  des 
traces  de  développement  sur  milieu  albumineux,  alors  que 
sur  gélose  elle  se  développait  assez  rapidement,  mais  sans 
coloration  verte  prononcée. 

La  culture  jeune  poussa  très  lentement  et  très  faible* 
ment  sur  milieu  albumineux,  récupérant  progressivement 
son  pouvoir  chromogène;  elle  poussa  très  abondamment  et 
bien  colorée  sur  gélose;  mais  alors  que  la  culture  sur  gélose 
se  décolorait  progressivement,  la  culture  sur  milieu  albu* 
mineux  gardait  sa  couleur  et  offrait  une  tendance  à  diffuser 
dans  le  blanc  d'œuf. 

Comme  pour  le  B.   pyocyanique,  la  culture  était  plus  ' 
verte  et  plus  riche  sur  le  blanc  d'œuf  cuit  :  à  l'air  libre, 
les  faits  étaient  en  rapport  avec  ceux  constatés  pour  le  Staph. 
doré. 

B.  prodigiosus.  —  Les  expériences  répétées  faites  tant  à 
l'air  libre  qu'à  l'étuve  ne  paraissent  pas  avoir  donné  ici  des 
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résultats  bien  concluants.  On  peut  sans  doute  en  trouver  la 
raison  dans  Talcalinité  si  prononcée  de  l'albumine  coagulée. 
Nous  savons  en  effet,  par  les  expériences  de  Wasserzug,  que 
la  fonction  chromogène  du  B.  prodigiosus  ne  s'accomplit  réel- 
lement bien  que  sur  milieux  acides. 

Dans  tous  les  ensemencements  que  nous  avons  faits,  soit 
à  Tétuve,  soit  à  la  température  ambiante,  la  culture  sur  mi- 
lieu albumineux,  toujours  peu  intense,  est  restée  seulement 
un  peu  plus  longtemps  colorée  que  la  culture  sur  gélose  ;  la 
coloration  a  été  plus  persistante  pour  les  deux  milieux  dans 
les  cultures  à  Tair  libre  que  dans  les  cultures  mises  à  Téluve. 

Tels  sont,  rapidement  résumés,  les  faits  que  nous  avons 
pu  observer  pour  les  microbes  chromogènes  permanents;  il 
nous  reste  à  parler  maintenant  des  résultats  obtenus  pour  les 
chromogènes  dits  facultatifs. 

B.  anthracis.  —  Sur  la  pomme  de  terre,  le  B.  anthracis 
pousse  d'une  façon  très  active.  Au  bout  de  quelques  jours, 
son  développement  est  marqué  par  une  couche  épaisse  d'un 
blanc  sale,  opaque,  à  bords  légèrement  transparents,  qui  se 
fonce  d'une  façon  intense  sur  les  cultures  âgées. 

Nous  avons  ensemencé  comparativement  sur  albumine 
coagulée  ou  durcie,  sur  pomme  de  terre  et  sur  gélose  des 
cultures  de  B.  charbonneux  âgées  de  8,  15  jours,  1  mois. 

Ici  encore  les  colonies  se  sont  formées  d'une  façon  plus 
abondante  et  plus  rapide  sur  la  gélose  ;  elles  ont  poussé  dans 
des  proportions  à  peu  près  identiques  sur  Talbumine  coagulée 
ou  cuite  et  sur  la  pomme  de  terre. 

Sur  l'albumine,  l'aspect  de  la  culture  est  intéressant.  Cette 
culture  est  d'abord  blanc  laiteux  et  présente  une  viscosité 
toute  particulière,  puis  progressivement  la  blancheur  tourne 
au  gris  et  au  marron  jusqu'à  présenter  en  quelques  jours  une 
teinte  chocolat. 

Sur  les  milieux  âgés,  cette  teinte  chocolat  s'étendait  même 
4iu  susbtratum  albumineux. 

Cette  teinte  n'existe  pas  dès  le  début,  même  pour  une  cul- 
ture ainsi  colorée,  réensemencée  de  l'albumine  ou  de  la  pomme 
de  terre  ;  la  phase  de  blancheup  précède  la  phase  de  colora- 
tion marron. 
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Au  point  de  vue  morphologique,  nous  avons  pu  noter 
quelques  difTérences.  Sur  préparations  comparées  de  cultures 
récentes  de  gélose  et  d'albumine,  nous  avons  observé  les  faits 
suivants  :  la  sporulation  est  plus  avancée  sur  la  culture  d'al- 
bumine que  sur  la  culture  de  gélose;  les  filaments  sont  longs, 
fins,  les  spores  sont  à  Fétat  d'endospores  ou  d'exospores.  Sur 
gélose,  ce  sont  des  bâtonnets  plutôt  que  des  filaments;  la 
sporulation  est  nettement  moins  avancée. 

Sur  préparations  de  cultures  plus  âgées,  les  formes  d'invo- 
lution  dominent  dans  l'albumine  ;  nombre  de  filaments  sont 
devenus  très  volumineux  ou  présentent  des  déformations  en 
massue  ;  sur  gélose,  les  formes  atypiques  sont  moins  nom- 
breuses et  moins  prononcées. 

La  virulence  ne  nous  a  pas  paru  modifiée. 

B.  dEberthet  B.  coli. — Ces  deux  microbes,  qui  appartien- 
nent à  des  espèces  extrêmement  voisines  et  se  distinguent  à 
peine  l'un  de  l'autre  dans  l'aspect  de  leurs  cultures  faites  sur 
les  milieux  habituels  (exception  faite  des  milieux  lactosés),dif- 
fèrent  aussi  un  peu  lorsqu'on  les  cultive  sur  milieu  albumi- 
neux. 

Nous  savons  que  leB.  d'Eberlh  forme  dès  le  deuxième  jour, 
sur  la  pomme  de  terre,  une  culture  humide,  brillante,  glacée 
qui,  après  un  temps  variable,  prend  une  teinte  jaunâtre,  tou- 
jours difficile  à  apprécier  en  raison  de  la  pauvreté  de  la  culture. 
Le  B.  coli  au  contraire  se  développe  assez  abondamment  et 
rapidement  et  forme  une  large  culture  jaune  verdâtre,  ana- 
logue à  de  la  purée  de  pois. 

Sur  l'albumine  ces  différences  se  retrouvent  dans  les 
mêmes  proportions. 

C'est  ainsi  que  le  B.  d'Ëberth  constitue  une  culture  toujours 
chétive,  de  coloration  à  peine  visible,  mais  plus  accentuée 
que  sur  pomme  de  terre  ;  le  B.  coli,  au  contraire,  se  développe 
rapidement  et  prend  une  couleur  analogue  à  celle  du  café  au 
lait. 

Gomme  pour  le  B.  anthracis  cette  coloration  ne  se  pro- 
duit pas  dès  le  début. 

B.  de  la  morve.  —  Pour  la  morve  les  phénomènes  diffè- 
rent un  peu. 
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La  morve  sur  la  gélose  donne  des  colonies  d*un  blanc 
maty  sans  caractère  bien  précis.  Seules  les  cultures  sur  pomme 
de  terre  sont  caractéristiques  et  constituent  même  un  précieux 
moyen  de  contrôle.  Sur  ce  milieu,  dès  le  deuxième  jour,  la 
culture  prend  un  aspect  jaune  transparent  qui  se  fonce  et 
devient  ambré  dès  le  lendemain.  Au  bout  de  6  à  8  jours  la 
culture  ambrée,  jusque-là  transparente,  devient  opaque  et 
prend  une  ieitite  terre  de  Sienne^  rougeàtre. 

Sur  Falbumine  le  B.  mallei  se  développe  moins  rapide- 
ment, mais  elle  prend  assez  vite  une  teinte  jaune  transparent, 
ambrée,  qui  se  rapproche  en  plus  foncé  de  la  coloration  de 
la  sarcine  jaune  ou  du  St.  p.  citreus. 

B.  virgule.  —  Le  bacille  du  choléra  donne  aussi  sur  pomme 
de  terre  une  réaction  colorée  spéciale.  Dès  le  troisième  jour, 
la  culture  prend  une  teinte  brunâtre.  Sur  milieu  albumineux, 
les  effets  sont  identiques  quoique  moins  rapides,  la  teinte 
marron  clair  qui  se  produit  au  bout  de  10  jours  environ 
est  à  rapprocher  de  la  couleur  du  B.  anthracis.  Comme  pour 
ce  dernier  et  le  B.  coli,  la  couleur  ne  se  forme  pas  dès  le 
début. 

Les  formes  dlnvolution  nous  ont  paru  aussi  plus  nom- 
breuses et  plus  accentuées. 

B.  de  Lœf/ler.  —  Ce  bacille,  cultivé  par  Sakharoff  sur  du 
blanc  d*œuf  cuit,  nous  a  donné  des  résultats  absolument  com- 
parables sur  ce  même  milieu  :  la  culture  toutefois  ne  nous  a 
jamais  paru  aussi  abondante  que  sur  gélose. 

Sur  l'albumine  coagulée  le  développement  est  peu  vivace, 
à  moins  de  doses  massives  de  semence.  La  culture  d'abord 
mate  devient  au  bout  de  quelques  jours  d'un  jaune  brun. 
Cette  réaction  colorée  en  présence  de  Falbumine  nous  parait 
intéressante  à  noter  car,  contrairement  aux  espèces  précé- 
dentes le  B.  de  LœfQer  ne  donne  rien  sur  la  pomme  de  terre. 

Comme  Sakharoff  nous  avons  pu  noter  l'existence  de 
formes  d'involution  (telle  que  bacilles  en  massue,  grains  de 
chapelets). 

La  virulence  ne  nous  a  nullement  paru  modifiée. 

Nous  croyons  pouvoir  résumer  les  différentes  propositions 
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qui  ressortent  de  ces  expériences  dans  les  conclusions  sui- 
vantes. 

1^  L'albumine  de  Tœuf,  coagulée,  ne  jouit  plus  d'un  pou- 
voir bactéricide  susceptible  d'empêcher  le  développement  de 
certaines  espèces  bactériennes. 

i^  L'albumine  durcie  à  la  température  de  l'ébullition  est 
moins  bactéricide  que  l'albumine  coagulée  à  70^. 

3®  L'une  et  l'autre  constituent  un  bon  milieu  de  culture 
plus  spécialement  adapté  aux  microbes  chromogènes. 

4®  Elles  exaltent  en  effet  le  pouvoir  chromogène/^tfriwawtfn/ 
de  certaines  bactéries,  particulièrement  du  staphylocoque 
doré. 

5**  Elles  révèlent  le  pouvoir  chromogène  facultatif  de 
certaines  variétés  microbiennes  (B.  de  la  fièvre  typhoïde,  de 
la  morve,  du  charbon,  du  choléra,  de  la  diphtérie,  etc.). 
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LES     DIPTËRES    CUTICOLES 

CHEZ    L^HOHHE   • 

Par  M.  WllUam  DUBRBUILa. 

Chargé  du  coart  de  Dermatslogie  à  U  Faculté  de  mM«cine  de  B«irdea«x. 


Il  est  un  certain  nombre  de  diptères  dont  les  larves  vivent  en  para- 
sites aux  dépens  des  animaux  à  sang  chaud  et  notamment  de  l'homme. 
Les  observations  en  sont  très  anciennes  et  très  nombreuses.  Très  an- 
ciennes, car,  d'après  G.  Joseph,  des  faits  de  ce  genre  seraient  rapportés 
par  Homère,  Hésiode  et  Hérodote.  Très  nombreuses,  car  la  bibliogra- 
phie de  ce  sujet  est  des  plus  chargées,  mais  ce  n'est  là  qu'une  richesse 
apparente,  car  les  observations  suffisamment  précises  et  complètes  pour 
être  utilisables  sont  en  réalité  assez  rares. 

Ce  sont  des  maladies  qui  ne  s'observent  qu'à  la  campagne  et  sur- 
tout dans  les  pays  chauds,  on  ne  les  voit  jamais  dans  les  hôpitaux  des 
grands  centres.  Les  malades  qui  en  sont  atteints  ne  consultent  le  mé- 
decin que  rarement;  les  praticiens  qui  ont  l'occasion  de  rencontrer  de 
ces  cas  n'ont  guère  le  loisir  de  les  étudier;  enfin,  les  larves  de  la  plu- 
part des  diptères  se  ressemblent  beaucoup,  au  point  que  leur  détermi- 
nation est  souvent  presque  impossible  si  l'on  ne  parvient  pas  à  faire 
éclore  l'insecte  parfait. 

Toutes  ces  circonstances  rendent  les  bonnes  observations  fort  rares. 
Si  j'ajoute  qu'elles  sont  publiées  dans  les  recueils  les  plus  variés,  et 
souvent  les  moins  répandus,  on  concevra  que  l'étude  de  ce  sujet  soit 
particulièrement  difficile. 

Aucune  de  ces  larves  n'est  un  parasite  spécial  de  l'homme  et  ce  sont 
plutôt  des  parasiles  des  animaux,  ne  s'attaquant  à  l'homme  que  par 
exception,  aussi  a-t-on  depuis  longtemps  renoncé  à  admettre  crstrus  ho- 
minis  de  Linné,  de  Gmelin,  etc.,  et  toutes  les  fois  que  le  parasite  a  pu 
être  étudié  d'une  façon  complète  on  l'a  retrouvé  chez  divers  animaux 
de  la  même  région. 

Ces  larves  appartiennent  toutes,  au  moins  toutes  celles  qui  ont  pu 
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être  déterminées  exactement,  à  deux  familles,  les  muscides  et  les  œs- 
trides,  aussi  Gustave  Joseph,  l'auteur  d'un  des  travaux  les  plus  impor- 
tants sur  la  question,  partage  tous  les  cas  en  deux  groupes  :  myiasis  der- 
matosa  muscosa  et  myiasis  dermatosa  CBSirosa, 

Les  analogies  cliniques  m'ont  décidé  à  adopter  une  division  diffé- 
rente fondée  sur  les  caractères  symptomatiques  et  les  circonstances 
étiologiques. Du  reste, ces  deux  divisions  coïncidente  peu  de  chose  près. 

Une  des  principales  difficultés  de  cette  étude  est  constituée  par  les 
très  nombreuses  observations  où  les  larves,  dont  la  présence  est  consta- 
tée chez  un  midade,  sont  attribuées  à  telle  ou  telle  espèce,  sans  que 
cette  détermination  soit  appuyée  sur  des  preuves  suffisantes. 

Je  n*ai  pas  l'intention  de  passer  en  revue  tous  les  faits  publiés,  parce 
qu'un  grand  nombre  d'entre  eux  sont  rapportés  trop  brièvement  pour 
qu'on  puisse  en  tirer  des  conclusions  et  aussi  parce  que  je  n'ai  pas  tou- 
jours pu  consulter  les  mémoires  originaux.  Je  me  bornerai  donc  à  clas- 
ser méthodiquement  les  faits  suffisamment  étudiés. 

Les  larves  peuvent  attaquer,  soit  les  cavités  naturelles  du  corps, 
larves  cavicoleSf  soit  le  tégument  externe,  larves  cuticoles. 

Chez  les  animaux,  un  grand  nombre  de  cavités  peuvent  fournir  un 
asile  aux  larves  de  diptères,  ou  peut  citer  notamment  l'estomac  du 
cheval  qui  est  souvent  envahi  par  la  larve  du  Gastrophilus  equi.  Des  faits 
du  même  genre  ont  été  rapportés  chez  l'homme,  mais  leur  authenticité 
n'est  pas  bien  démontrée. 

Beaucoup  plus  souvent  il  s'agit  des  cavités  ouvertes  à  l'extérieur 
telles  que  le  conduit  auditif,  les  fosses  nasales,  voire  même  le  vagin. 

Ces  larves  cavicoles  appartiennent  surtout  à  deux  muscides,  la  Sar- 
cophila  WohlfarH  P.  qui  habite  l'Europe  centrale  et  la  Russie,  et  la 
Lucilia  maeellaria  ou  L.  hominivorax  qui  habite  l'Amérique  centrale.  Il 
est  probable  que  d'autres  espèces  peuvent  être  aussi  incriminées,  telles 
que  Sareophaga  Camaria,  Calliphora  vomitoriat  etc.,  bien  que  ces  faits 
soient  moins  bien  démontrés  et  que  ces  dernières  espèces  ne  soient  pas 
aussi  bien  armées  que  les  premières  pour  s'attaquer  aux  tissus  normaux. 

La  mouche  dépose  ses  œufs  à  l'entrée  des  narines  ou  du  conduit 
auditif,  le  plus  ordinairement  chez  des  individus  atteints  d'ozène,  de 
coryza  ou  d'otorrhée  chronique.  Les  jeunes  larves,  écloses  au  bout  de 
quelques  heures,  pénètrent  dans  les  cavités  nasale  ou  auditive  et  atta- 
quent les  tissus  sains  ou  malades  avec  une  voracité  extraordinaire.  Leur 
développement  est  extrêmement  rapide,  elles  atteignent  leur  maturité 
en  une  ou  deux  semaines  et,  dans  cet  espace  de  temps,  elles  produisent 
des  désordres  effroyables.  La  mort  qui  est  fréquente  est  dueauxhémor- 
rhagies,  à  la  septicémie  ou  à  la  méningite. 

Les  mêmes  larves  peuvent  s'attaquer  à  la  peau  lorsqu'elles  trouvent 
une  plaie  ouverte.  Dans  le  cas  de  plaie  suppurante,  fétide  ou  gangreneuse, 
on  conçoit  que  l'une  quelconque  des  mouches  dont  les  larves  se  nour- 
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rissent  de  matières  en  putréfaction,  puisse  être  attirée  par  l'odeur  et  y 
déposer  ses  œufs.  C'est  ainsi  qu'on  peut  trouver  à  la  surface  d*nn  ulcère 
mal  pansé,  des  larves  de  la  mouche  bleue  (Calliphora  vomitoria);  mais 
ces  larves  vivent  aux  dépens  des  produits  de  la  putréfaction  qu'elles 
ne  produisent  pas  elles-mêmes,  elles  n'entament  pas  les  tissus  vivants 
et  n'aggravent  pas  sensiblement  par  elles-mêmes  le  pronostic  d'une 
maladie  qu'elles  n'ont  point  causée. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  Sarcophila  Wohlfahrti  et  de  la  Lucilia 
macellaria,  elles  donnent  à  la  plaie  qu'elles  infectent  une  physionomie 
et  une  gravité  toutes  spéciales.  A  peine  écloses,  les  larves,  toujours  très 
nombreuses,  attaquent  les  tissus  avec  une  extrême  voracité,  elles  minent 
la  peau  et  en  amènent  la  gangrène,  elles  détruisent  le  tissu  graisseux 
sous-cuianë,  les  muscles  et  les  vaisseaux;  elles  provoquent  ainsi  une 
vive  inflammation,  une  suppuration  fétide  abondante,  des  lymphangites, 
des  hémorrhagies.  Il  n'est  même  pas  nécessaire  que  la  plaie  soit  fétide 
ou  mal  tenue  pour  que  la  sarcophile  ou  la  lucilie  y  viennent  déposer 
leurs  œufs,  une  plaie  même  insigniGante  leur  sert  de  porte  d'entrée. 
Ainsi  G.  Joseph  '  rapporte  l'observation  d'un  homme  de  61  ans  atteint 
de  furoncles  de  la  nuque  déjà  presque  guéris.  Un  jour  qu'il  s'était  en- 
dormi dans  son  jardin,  le  pansement  tomba  et  laissa  les  furoncles 
découverts  pendant  une  demi-heure  environ.  Dès  le  même  soir,  et  pen- 
dant la  nuit,  il  éprouva  de  violentes  démangeaisons  au  niveau  de  ses 
furoncles.  Le  lendemain  et  les  jours  suivants  survinrent  des  hémorrha- 
gies et  des  douleurs  rapidement  très  vives;  les  furoncles  devinrent 
rouges  et  tuméfiés,  la  suppuration  qui  était  presque  tarie  revint  très 
abondante  et  fétide.  Joseph  vit  le  malade  le  quatrième  jour  et  aperçut 
dans  une  des  plaies  une  larve  de  4  millim.  de  long.  Il  débrida  large- 
ment et  en  deux  jours  il  put  extraire  avec  des  pinces  plus  d'une  cen- 
taine de  larves  ayant  environ  5  millim.  de  long.  Les  douleurs  elles  acci- 
dents inflammatoires  cessèrent  aussitôt.  Chez  les  animaux,  ces  larves 
peuvent  envahir  les  plaies  insignifiantes  produites  par  la  piqûre  d'autres 
espèces  de  mouches. 

Les  véritables  larves  cuticoles,  et  celles  qui  nous  occuperont  le  plus, 
sont  celles  qui  attaquent  la  peau  saine.  Considérées  dans  leur  ensemble 
et  indépendamment  de  leurs  caraclères  zoologiques,  elles  donnent  nais- 
sance à  des  maladies  dont  l'aspect  clinique  diffère  complètement  des 
faits  précédents.  Les  larves  de  Sarcophila  Wohlfuhrti  et  de  LueUia  ma- 
cellaria sont  nombreuses,  formant  des  amas  de  20  à  100  individus  et 
davantage;  leu^  développement,  très  rapide,  est  complet  au  bout  de  huit 
à  dix  jours;  elles  sont  libres  dans  les  lissus qu'elles  dévorent  avec  vora 
cité,  détruisant  tout  sur  leur  chemin;  elles  déterminent  des  phénomènes 

1.  QusTAV  JoSBPH,  Ueùer  Myia$is  externa  dermatosa*  {Monatshefie  fUr  prak^ 
tische  Dermatologie,  t.  VI,  1887,  I.  49). 
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inflammatoires  locaux  et  généraux  très  intenses  ;  elles  peuvent  en  quel- 
ques jours  amener  la  mort  du  malade,  ou  au  moins,  et  s'il  s'agit  de  la 
peau,  entraîner  des  pertes  de  substance  considérables.  Au  contraire, 
les  larves  que  nous  allons  étudier  maintenant  ont,  pour  la  plupart,  un 
développement  plus  lent,  elles  sont  isolées  dans  les  tissus,  chacune 
étant  enkystée  dans  une  cellule  qu'elle  ne  quitte  qu'à  sa  maturité  ;  il 
n'y  a  pas  de  fièvre  et  les  phénomènes  inflammatoires  assez  modérés 
restent  purement  locaux;  enûn,  la  larve  a  bien  moins  de  voracité,  elle 
ne  se  nourrit  pas  de  tissus  vivants,  mais  des  produits  exsudés  dans  la 
cavité  qu'elle  habite.  Aussi  n'a-t-on  jamais  constaté  de  cas  de  mort 
chez  rhomme. 

Les  insectes  dont  il  s'agit  sont  les  seuls  vrais  diptères  à  larves  cuti- 
coles,  ce  sont  les  seuls  qui  produisent  une  véritable  maladie  parasitaire. 

Les  parasites  spéciaux  à  l'homme  ont  généralement  une  aire  de  dis- 
tribution très  étendue,  et  qui  correspond  à  peu  près  à  la  distribution 
géographique  de  l'homme  lui-même,  au  moins  lorsqu'ils  accomplissent 
sur  lui  tout  leur  cycle  évolutif. 

Les  parasites  des  animaux  sont  toujours  cantonnés  dans  une  région 
plus  ou  moins  étendue,  mais  toujours  limitée.  Les  seuls  qui  échappent 
à  cette  règle  sont  ceux  qui  vivent  sur  les  animaux  domestiques  les 
plus  répandus  et  dont  le  cycle  de  reproduction  se  fait  tout  entier  sur  le 
même  animal.  Au  contraire,  lorsque  l'existence  parasitaire  est  limitée 
à  certaines  périodes  de  son  développement  et  que  le  parasite  passe  une 
partie  de  sa  vie  à  l'état  de  liberté.  11  devient  beaucoup  plus  sensible  aux 
influences  climatologiques  et  son  aire  géographique  devient  plus  res- 
treinte. 

Tel  est  le  cas  pour  les  diptères.  Ce  sont  des  parasites  des  animaux 
sauvages  ou  domestiques  et  qui  ne  s'attaquent  à  l'homme  que  faute  de 
mieux.  Ils  ne  sont  parasites  que  pendant  leur  période  larvaire,  la  pupe 
et  l'insecte  parfait  vivent  en  dehors  du  corps,  et  l'on  conçoit  donc  qtf  ils 
soient  limités  à  certaines  régions.  Nous  voyous,  en  effet,  que  chaque 
type  clinique  ou  zoologique  de  myiase  correspond  à  un  territoire  géo- 
graphique distinct,  et  nous  trouvons  comme  foyers  principaux  :  l'Afrique 
et  notamment  le  Sénégal,  l'Amérique  tropicale,  l'Europe  centrale  et 
l'Europe  septentrionale.  Certains  faits  ont  été  rapportés  dans  l'Amé- 
rique du  Nord,  mais  je  n'en  ai  pu  trouver  ni  les  originaux,  ni  des  analyses 
suffisantes  pour  me  faire  une  idée  de  la  maladie.  Je  les  passerai  donc 
sous  silence  pour  m'en  tenir  aux  seuls  faits  bien  étudiés. 


I 

DIPTifiBS    CUTICOLBS    d'aFHIQUE 

Le  premier  groupe  dont  nous  ayons  à  nous  occuper  est  consti* 
tué  par  les  diptères  cuticoles  d'Afrique.  Ils  se  rattachent  aux  muscides 
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par  leurs  caractères  zoologiques  et  par  la  rapidité  d'évolution  de  leur 
larve  qui  atteint  son  complet  développement  en  huit  ou  dix  jours. 
D'autre  part,  ils  se  rapprochent  des  œstrides  par  la  lésion  à  laquelle 
ils  donnent  naissance  et  qui  est  une  tumeur  furonculeuse  contenant 
une  seule  larve,  laquelle  se  nourrit  non  pas  des  tissus  vivants,  mais  des 
liquides  exsudés  dans  la  cavité  qu'elle  occupe. 

L'espèce  la  mieux  connue  est  VOchromya  antropopkaga  Emile  Blan- 
chard, dont  la  larve  est  généralement  désignée  sous  le  nom  de  ver  du 
Cayor^,^ 

Les  lésions  siègent  le  plus  souvent  à  la  partie  postérieure  du  tronc 
ou  aux  membres  inférieurs.  Souvent  uniques,  les  tumeurs  peuvent  être 
multiples,  c'est  ainsi  que  dans  une  observation  de  Mondière,  un  soldat 
portait  huit  tumeurs  à  la  partie  postérieure  de  l'épaule  gauche.  Chez 
les  animaux  et  notamment  chez  le  chien,  elles  peuvent  être  beaucoup 
plus  nombreuses  et  Bérenger-Féraud  en  a  compté  300  sur  un  épagneul. 

La  lésion  débute  par  un  prurit  limité  et  par  une  petite  tumeur  rouge, 
douloureuse  et  enflammée,  tout  à  fait  analogue  à  un  furoncle.  La  douleur 
est  très  vive,  parfois  même  intolérable  pendant  les  trois  premiers  jours, 
puis  elle  ^'atténue  et  devient  obtuse.  Le  gonflement  du  voisinage  dimi- 
nue un  peu  et  il  reste  une  petite  tumeur  rouge  acuminée  dont  le  som- 
met se  perfore,  vers  le  cinquième  jour,  d'un  orifice  qui  laisse  suinter  un 
peu  de  pus  ou  de  sérosité  louche.  Le  sixième  jour,  ToriOce  a  2  ou 
3  millimètres  de  diamètre  et  la  tumeur  acquiert  le  volume  d'une  petite 
noix.  En  la  comprimant  légèrement,  on  voit  apparaître  au  fond  de  l'ou- 
verture un  corps  blanchâtre  marqué  de  deux  points  d'un  jaune  fauve, 
on  peut  même  le  voir  s'agiter.  Du  septième  au  neuvième  jour,  la  larve 
sort  spontanément  de  sa  niche  cutanée  et  débarrasse  le  sujet  de  sa  pré- 
sence. Avant  même  cette  époque,  on  peut  la  saisir  avec  des  pinces  et 
l'extraire.  Si  on  explore  avec  un  stylet  la  cavité  qui  vient  d'être  évacuée 
on  lui  trouve  des  parois  lisses  et  un  volume  presque  exactement  cal- 
qué sur  celui  de  la  larve  qui  la  remplit  complètement.  Aussitôt  après 
que  la  larve  est  sortie,  les  douleurs  cessent  et  la  guérison  se  fait  en 
quelques  jours;  il  reste  une  cicatrice  un  peu  livide  au  début,  ressem- 
blant à  celle  d'un  furoncle.  La  maladie  est  en  somme  constamment 
bénigne,  à  part  la  douleur  souvent  très  intense  des  trois  premiers  jours, 
mais  il  n'y  a  pas  de  troubles  généraux.  Cependant,  dans  une  des  obser- 
vations rapportées  par  Bérenger-Féraud,  deux  boulons  myiasiques  situés 
à  la  verge  avaient  provoqué  un  gonflement  considérable  et  même  de  la 

1.  CoQUERBL  et  MoNDiÈRB,  Larves  <r œstrides  développées  dans  des  tumeurs 
d'apparence  furonculeuse  au  Sénégal^  sur  Vhomme  et  sur  le  chien»  (Gazette  heb- 
domadaire, 1862,  p.  100). 

Bbrenqer-Fêraud,  Maladies  des  Européens  au  Sénégal,  Paris,  1875,  t.  II, 
p.  224. 

Railliet  et  Lenoxr,  La  mouche  du  Cayor,  Ochromyin  anthropophaga,  para- 
site des  animaux  domestiques  [Bulletin  de  la  Société  centrale  de  médecine  vété- 
rinaire,  14  février  1884). 
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rétention  d'urine.  Chez  les  animaux,  et  notamment  chez  le  chien,  le 
nombre  excessif  des  tumeurs,  qui  peut  dépasser  plusieurs  centaines, 
altère  la  santé  générale  et  entraîne  même  la  mort,  comme  chez  Tépa- 
gneul  observé  par  Bérenger-Féraud. 

Presqae  toutes  les  observations  viennent  du  pays  de  Thiès,  dans  la 
partie  sud-est  du  Cayor,  mais  la  maladie  existe  probablement  dans  toute 
l'Afrique.  Il  est  à  remarquer  que  bien  qu'on  en  observe  à  32  kilomètres 
de  Saint-Louis,  on  n'en  trouva  jamais  à  Saint-Louis  même  (Railliet  et 
Lenoîr).  Elle  peut  s'observer  depuis  le  mois  de  mai  jusqu'à  la  fin  de 
l'hivernage,  mais  c'est  surtout  en  juillet  que  le  ver  du  Cayor  est  fré- 
quent, tant  chez  l'homme  que  chez  les  animaux.  La  plupart  des  malades 
avaient  couché  sur  le  sable  ou  sous  les  arbres,  de  sorte  que  Bérenger- 
Féraud,  adoptant  les  idées  répandues  dans  le  pays,  pense  que  les  larves, 
sorties  spontanément  du  corps  de  l'homme  ou  des  animaux,  donnent 
naissance  en  juillet  ou  août,  à  des  mouches  qui  s'accouplent  aussitôt  et 
pondent  leurs  œufs  dans  les  terrains  sablonneux  assez  élevés  pour  n'être 
pas  inondés.  Les  œufs  resteraient  là  sans  changement  pendant  toute  la 
saison  des  pluies  pour  éclore  au  mois  de  mai.  Les  jeunes  larves  atten- 
draient dans  le  sable  le  premier  individu  approprié,  homme  ou  ani- 
mal, pour  pénétrer  à  travers  sa  peau  par  leurs  mouvements  actifs. 
E.  Blanchard  n'admet  pas  cette  interprétation  et  pense  que  les  œufs 
sont  directement  pondus  sur  la  peau  dans  laquelle  pénètrent  les  jeunes 
larves  écloses  à  sa  surface.  On  se  demande  alors  dans  quel  état  les  in- 
sectes passent  la  saison  des  pluies. 

La  larve,  arrivée  à  son  entier  développement,  a  une  longueur  de  4  à 
5  millimètres  au  niveau  de  son  cinquième  segment.  Elle  présente  un 
corps  cylindrique,  atténué  en  avant,  arrondi  et  légèrement  tronqué 
obliquement  en  arrière,  un  peu  contourné  en  S.  Elle  est  formée  de  onze 
segments.  Le  premier  segment  céphalique  présente  deux  petits  crochets 
noirs  très  aigus  qui  servent  à  la  larve  à  se  fixer  dans  les  tissus  de  l'ani- 
mal qui  la  porte.  D'après  Bérenger-Féraud,  les  crochets  céphaliques, 
rétractiles  comme  la  griffe  du  chat,  serviraient  aussi  à  la  progression 
de  l'animal  qui,  en  s'étendant,  fixant  sa  tête  avec  les  crochets,  puis,  se 
rétractant  pour  porter  en  avant  la  partie  postérieure  de  son  corps,  pour- 
rait cheminer  avec  une  assez  grande  rapidité.  De  chaque  côté  de  la 
tête,  à  l'union  avec  le  deuxième  segment,  on  remarque  deux  points 
jaunes  qui  sont  les  stigmates  antérieurs.  Les  premiers  segments  sont 
couverts  de  rangées  de  petites  épines  noires,  très  fines  et  très  aiguës  ; 
les  derniers  sont  nus.  A  l'extrémité  du  dernier  segment,  on  voit  deux 
gros  points  d'un  brun  foncé.  Ce  sont  les  stigmates  postérieurs.  Lors- 
qu'un orifice  se  montre  au  sommet  de  la  tumeur,  c'est  cette  extrémité 
postérieure  munie  de  ses  gros  stigmates  que  l'on  aperçoit,  les  larves 
étant  fixées  au  fond  de  la  poche  par  leurs  crochets  mandibulaires  (Co- 
querel  et  Mondière). 

Bérenger-Féraud  a  conservé  des  larves  qu*il  a  vues  se  transformer 
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en  chrysalides  et  donner  naissance  à  des  mouches  qui  ont  été  étudiées 
par  E.  Blanchard.  Ce  dernier  les  considère  comme  des  muscides  et  les 
rattache  au  genre  Ochromya,  Macquart,  en  leur  donnant  le  nomd'OcAro* 
mya  anthrapophaga.  Voici  la  description  qu'il  en  donne. 

Le  corps  est  d'une  teinte  gris  jaunâtre,  la  tète  d'un  jaune  testacé 
parsemée  de  poils  noirs  surtout  au  voisinage  de  la  trompe;  les  antennes 
de  la  même  couleur  que  la  tête»  ayant  le  dernier  article  oblong»  le  style 
grisâtre  finement  yelu,  les  y6ux  contigus  chez  les  mâles,  écartés  chez 
les  femelles;  le  thorax  gris  testacé  avec  deux  bandes  longitudinales 
noirâtres  plus  ou  moins  apparentes  suivant  les  individus  et  toujours  effa- 
cées en  arrière  portant  des  poils  noirs  raides,  particulièrement  sur  les 
côtés,  les  ailes  transparentes  à  peine  enfumées,  les  pattes  d'un  jaune 
testacé,  l'abdomen  en  dessus  de  la  teinte  générale  do  corps  avec  des 
taches  noires  surtout  en  arrière,  plus  ou  moins  vives  selon  les  indivi- 
dus. La  taille  varie  entre  8  â  10  millim.  Cette  espèce  se  rapproche  par 
son  aspect  de  l'Ochromya  fasciata  de  Java  décrite  par  Macquart.  D'après 
Railliet  et  Lenoir,  la  constitution  de  la  trompe,  des  antennes  et  des 
tarses  montrent  qu'il  s'agit  d  une  muscide  à  peine  différente  des  luci- 
lies,  sauf  par  la  coloration. 

Le  ver  du  Cayor  se  rapproche  encore  des  muscides  par  sa  rapidité 
d'évolution,  la  larve  atteint  son  complet  développement  en  un  septé- 
naire, tandis  que  pour  les  œstrides,  dont  nous  allons  parler,  l'évolution 
larvaire  dure  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois. 

L'ochromya  anthropophaga  parait  être  surtout  un  parasite  du  chien, 
les  chiens  indigènes  comme  les  chiens  importés  d'Europe  sont  égale- 
ment atteints.  On  peut  l'observer  aussi  sur  le  chat  et  sur  la  chèvre 
(Railliet-Lenoir). 

On  peut  vraisemblablement  rapprocher  du  ver  du  Cayor  d'autres 
larves  cuticoles  observées  dans  diverses  parties  de  l'Afrique. 

Dutrieux^  a  observé,  dans  l'Afrique  orientale  et  l'Ounyamouési,  une 
larve  qu'il  désigne  du  nom  local  de  fouuza-ia-ngùmbé  ou  ver  du  bœuf. 
C'est  une  larve  blanchâtre  de  6  à  8  millim.  de  long,  sur  2  ou  3  millim. 
de  large,  elle  donne  naissance  â  une  tumeur  enflammée  et  douloureuse 
ayant  l'apparence  d'un  furoncle.  Au  bout  de  cinq  ou  six  jours,  cette  tu- 
meur donne  issue  à  la  larve,  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  des  pres- 
sions qu'on  exerce  sur  elle.  Cette  larve  se  rapproche  du  ver  du  Cayor 
par  sa  rapidité  d'évolution,  mais  elle  parait  plus  petite. 

Il  est  probable  que  c'est  à  la  même  espèce  qu'appartient  la  larve  qui 
fut  extraite  par  Kirk  de  la  jambe  de  Livingstone  et  qui  a  été  décrite 
par  Cobbold'.  Elle  est  déposée  au  musée  du  collège  royal  des  chirur- 

1.  P.  DuTRiBuz,  Aperçu  de  la  pathologie  des  Européens  dans  l'Afrique  infe»*- 
Iropicale,  Thèse  de  Paris,  1885. 

2.  T.  Sp.  Cobbold,  Catalogue  of  ihe  spécimens  of  Entotoa  in  the  Muséum  of 
the  R,  Collège  of  Surgeons  ofEngland,  London,  1866.  —  Treaiiseon  the  entotoa 
of  man  and  animais f  London,  1879.  D'après  R.  Blanchard. 
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giens  de  Londres,  et  y  a  été  examinée  par  Raphaël  Blanchard  qui  Ta 
dessinée  ^  «  Cette  larve  est  entièrement  blanche,  longue  de  5millim., 
large  de  2,  un  peu  aplatie,  dépourvue  de  crochets,  aussi  bien  à  la  bouche 
qu'à  la  surface  ou  autour  des  anneaux.  Ceux-ci  sont  parsemés  de  pe- 
tites spinnles  disposées  sans  ordre  apparent  et  du  reste  peu  nombreuses. 
La  tète  est  peu  distincte  ;  le  onzième  et  dernier  anneau  est  de  petite 
dimension  et  porte  en  sa  partie  médiane  deux  oriûces  stigmatiques. 
Évidemment,  il  s'agit  d'une  larve  encore  peu  avancée  dans  son  déve- 
loppement et  appartenant  au  groupe  des  muscides  sans  qu'il  soit  pos- 
sible de  préciser  davantage  ses  affinités.  »  (R.  Blanchard.) 

D'autres  cas  encore  ont  été  observés  dans  le  Sud  de  l'Afrique,  et  la 
larve  et  la  mouche  ont  été  décrites  par  R.  Blanchard  dans  le  mémoire 
précité.  11  avait  reçu  de  M.  Trimen  directeur  de  South  African  Muséum 
à  Capetown  : 

i^  Une  mouche  et  sa  dépouille  de  pupe  envoyées  d'Urban,  Natal.  La 
mouche  provenait  de  Téducation  d*une  larve  développée  sous  la  peau 
d'un  enfant.  Ce  diptère  parait  ^tre  très  commun  sur  la  côte  de  Natal  et 
Ton  en  a  extrait  jusqu'à  dix  eiemplaires  du  bras  d'un  seul  enfant. 

2^  Une  mouche  de  même  espèce,  montée  entre  deux  verres  et  pro- 
venant également  d'Urban.  La  larve  avait  été  extirpée  de  la  jambe  d'une 
jeune  fille  où  elle  avait  produit  une  lésion  ressemblant  à  un  gros  fu* 
ronde  enflammé.  Pendant  deux  ou  trois  nuits,  la  douleur  la  rendit  très 
fiévreuse  et  lui  enleva  tout  repos.  Api'ès  quelques  applications  de  cata- 
plasmes, il  en  sortit  une  larve  longue  d'un  demi  à  trois  quarts  de 
pouce  (12  à  19  millim.)-  Mise  sous  un  verre,  la  larve  se  transforma  en 
une  pupe  d'un  brun  sombre,  presque  noire. 

3<*  Une  larve  envoyée  par  M.  de  Coster,  consul  de  Belgique  à  Delà- 
goa  Bay  qui  Tavait  extraite  d'une  tuméfaction  douloureuse  développée 
sur  son  mollet. 

La  larve  est  longue  de  12  millim.,  large  de  5  au  maximum,  d'un 
blanc  pur,  progressivement  rétrécie  en  avant  sur  les  quatre  premiers 
segments,  cylindrique  sur  les  cinq  segments  suivants.  La  tète  n'est  pas 
distincte.  Le  premier  anneau  est  en  partie  rétracté  dans  le  suivant  :  il 
présente  à  la  face  ventrale  une  bouche  d'où  font  légèrement  saillie  deux 
crochets  noirs  et  que  barre  en  travers  une  sorte  de  lèvre  postérieure  ; 
la  zone  médiane,  post-buccale,  présente  par  transparence  une  teinte 
brune  qui  tient  évidemment  à  l'existence  d'un  squelette  pharyngien 
chitineux.  Au-dessus  de  chaque  crochet  buccal  se  voit  une  papille  ar- 
rondie, claviforme,  dépourvue  de  tache  oculaire.  Vus  à  la  loupe,  tous 
les  anneaux  sont  brièvement  tomenteux,  les  courtes  villosités  aux- 
quelles est  dû  cet  aspect  sont  faiblement  brunâtres  et  ne  s'observent 
guère  que  dans  les  deux  tiers  antérieurs  de  chaque  segment.  La  face 
ventrale  des  anneaux  2  à  10  est  divisée  en  trois  zones  de  hauteur  à  peu 

1.  RA.PH.  BLA.NCHiLRD,  Contributions  à  Tétude  des  diptères  parasites.  Buile^ 
tin  de  la  Soeiélé  entomologiqfie  de  France,  22  février  1893. 
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près  égale,  par  deux  sillons  transversaux  dont  l'antérieur  est  plus  court 
que  le  postérieur.  A  Textrémité  postérieure  le  corps  est  comme 
tronqué  suivant  un  plan  oblique  de  haut  en  bas  et  d'avant  en  arrière.  La 
surface  plus  ou  moins  plane  qui  en  résulte  est  constituée  par  l'invagina- 
tion du  onzième  et  dernier  anneau  dans  le  dixième.  Elle  est  marquée 
concentriquement  de  deux  cercles  irréguliers  :  le  plus  grand  corres- 
pond au  sillon  passant  entre  les  deux  anneaux  susdits;  le  second,  beau- 
coup moins  accusé  est  tracé  sur  le  onzième  anneau  lui-même  et  circon- 
scrit cinq  oriBces,  quatre  stigmates  et  l'anus  sous  forme  d'une  fente 
verticale  et  médiane  déjelée  à  sa  partie  inférieure.  La  larve  est  amphi- 
pneustique,  c'est-à-dire  que  ses  orifices  respiratoires  ou  stigmates  ne 
sont  développés  qu'aux  deux  extrémités  du  corps.  Les  stigmates  anté- 
rieurs forment  une  paire  d'oriflces  arrondis,  punctiformes,  percés  au 
bord  postérieur  et  sur  les  parties  latérales  du  premier  anneau.  Les 
stigmates  postérieurs  sont  au  nombre  de  deux  paires  superposées  et 
inscrites  dans  le  cercle  interne  du  dernier  anneau.  Les  stigmates  et  la 
paire  supérieure  sont  arrondis,  larges  et  bien  apparents  ;  ceux  de  la 
paire  inférieure  sont  également  arrondis  mais  beaucoup  plus  étroits  et 
peu  visibles. 

La  pupe  a  la  forme  d'un  tonnelet  d'une  teinte  noire  uniforme.  Elle 
est  longue  de  il  millim.,  large  de  4  à  5  millim.,  assez  nettement  anno- 
tée et  ornée  à  sa  surface  de  petites  rugosités  linéaires,  irrégulièrement 
transversales.  L'éclosion  de  cette  pupe  se  fait  par  le  soulèvement  d'un 
clapet  qui  occupe  le  pôle  antérieur  et  dont  la  brisure  se  fait  en  une 
zone  correspondait  au  quatrième  anneau  de  la  larve. 

Les  mouches  sont  arrivées  en  Europe  en  assez  mauvais  état,  de  sorte 
que  la  description  qu'en  donne  M.  Blanchard  est  un  peu  incomplète. 
Les  antennes  ont  le  troisième  segment  oblong,  médiocrement  allongé, 
obtus;  le  cbète  est  assez  longuement  plumeux.  La  trompe  est  molle,  ré- 
tractile,  normalement  conformée;  la  face  plane,  non  carénée.  L'épis- 
tome  est  sans  saillie.  Les  côtés  de  la  tète  sont  munis  de  soies  rigides, 
jusque  vers  le  milieu  de  leur  hauteur.  Le  front  est  large  et  pourvu  de 
soies  semblables.  Les  cuilierons  sont  bien  développés.  Les  tibias  sont 
munis  en  arrière  d'une  très  courte  frange  de  soies  assez  denses.  Un 
petit  nombre  de  courts  macrochètes  sont  insérés  au  bord  postérieur 
des  segments  abdominaux.  La  teinte  générale  paraît  être  jaunâtre  ou 
fauve.  L'étude  de  l'aile  montre  que  l'insecte  appartient  au  groupe  des 
calypférées  comme  cela  ressort  de  la  présence  du  lobule  alaire  ou  cuil- 
leron,  et  particulièrement  à  la  famille  des  muscides  qui  seule  présente 
cette  disposition  générale  des  nervures.  La  forme  particulière  des  ner- 
vures discoldale  et  transversale  postérieure  ne  s'observe  dans  cette 
même  famille  que  chez  un  petit  nombre  de  genres,  Stomozys,  Lucilia, 
Ochromyia  et  quelques  autres. 

^    D'après  Raph.  Blanchard,  à  qui  nous  empruntons  la  description  qui 
précède,  ce  diptère  appartient  sans  conteste  à  la  famille  des  muscides; 
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les  caractères  généraux  de  l'adulte  démontrent  sa  grande  affinité  avec 
les  Ochromyia  sans  qu'il  soit  possible  d'affirmer  s'il  fait  réellement  par- 
tie de  ce  groupe. 


II 

DIPTERES    CUTICOLES    DE    L'AHâRIQUE    TROPICALE 

Dès  le  milieu  du  siècle  dernier,  Arture  signalait  à  la  Guyane  l'exis- 
tence d'un  ver  dit  macaque  dans  la  peau  de  l'homme.  Plus  tard  un 
grand  nombre  d'auteurs  ont  signalé  des  faits  analogues  observés  dans 
toute  l'Amérique  centrale,  mais  le  premier  travail  important  sur  la 
question  est  celui  de  Goudot  qui  a  observé  la  maladie  sur  divers  ani- 
maux et  sur  l'homme,  et  qui  le  premier  donne  une  description  complète 
de  la  larve  et  de  l'insecte  parfait*. 


i.  Voici  la  bibliographie,  aussi  complète  que  possible,  de  cette  forme  de 
myase,  diaprés  mes  recherches  personnelles  et  le  mémoire  de  R.  Blanchard. 

La  Condaminb,  Histoire  de  l'Académie  des  Sciences ^  1845. 

Arturb,  Observations  sur  l'espèce  de  ver  nommé  maoaque.  Hiêioire  de  VAca» 
demie  des  sciences t  1783,  p.  72. 

S  A  Y,  On  a  South  American  spocies  of  œstrus  which  aficcts  the  human  body. 
Journal  ofihe  Academy  of  natural  sciences  of  Philadelphia,  1822,  p.  353. 

Is.  Gbopfroy  Saint-Hilairs,  Rapport  sur  trois  notices  relatives  à  l'existence 
de  l'œstre  de  l'homme.  Annales  de  la  Société  entomologique  de  France,  1832. 

GuYON,  Du  ver  macaque  des  Antilles.  Gazette  médicale  de  Paris,  1835, 
p.  349. 

HowsHiP,  Some  account  of  two  cases  of  inflammatory  tumour  produced  by 
the  deposit  of  the  iarva  of  a  large  ây  (œstrus  humaaus)  beneath  the  cutis  in  the 
human  subject,  with  drawings  of  the  larva.  Médical  quarterly  Review,  1834, 
p.  174  (d'après  R.  Blanchard). 

Th.  Pbnniston,  New  Orléans,  med.  Journal,  1844,  p.  24. 

J.  OoaooTf  Sur  la  cuterèbre  nuisible.  Annales  des  sciences  naturelles.  Zoo- 
logie, 3«  série,  t.  m,  1845,  p.  221. 

Londres,  Nederlandsche  Weekblad,  juillet  1852.  Analysé  dans  Edinburgh 
monthly  Journal  ofthe  med.  Se,  avril  1854,  p.  371. 

Cb.  Coqubrbl,  Sur  une  larve  d'œstride  extraite  du  bras  d'un  homme  à 
Cayeone.  Hevue  et  magasin  de  Zoologie,  2«  série,  t.  II,  1859.  PI.  XU. 

Laboulbbnb  et  D  a  vaine,  Rapport  sur  une  larve  d*œstride  extraite  de  la  peau 
d*un  homme  à  Cayenne,  et  envoyée  par  M.  Leroy  de  Méricourt.  Société  de  bio- 
logie, 1860,  mémoires,  p.  161 . 

Orubb,  Beschreibung  einer  Œstridenlarve  aus  der  Haut  des  Menschen.i4rcAtt; 
/Sr  Nalurg,,  t.  XXVI,  p.  9, 1860. 

Fr.  Braubr,  Ueber  die  Larven  der  Gattung  Cuterebra.  Aàhendl  d,  Zoolo- 
gisch.  bot.  Gesellsch  in  Wien,  1860.  —  Monographie  des  CEslrides,  1863. 

CoQUERBL  ET  Sallb,  Notes  sur  quelques  larves  d'œstrides.  Annales  de  la  Soc. 
entomologique  de  France,  1862,  t  II,  p.  781. 

JiMBNBz,  Larva  de  un  genero  nuevo  y  probablemente  mdigena  de  los  œstri- 
deos.  Gaceta  medica  de  Mexico,  1866,  p.  209. 

BoNNBT,  Contribution  à  l'étude  du  parasitisme.  Thèse  de  Montpellier,  1870. 
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La  maladie  s'observe  au  Brésil  (sous  le  nom  de  biche  berne),  à  la 
Guyane  et  aux  Antilles  (ver  macaque),  dans  toute  rAmérique  centrale 
(Guatemala,  Honduras,  Colombie,  Costa-Rica,  Nouvelle-Grenade),  en 
Floride  et  au  Mexique  (ver  moyacuil),  mais  d'après  M.  Raph.  Blanchard, 
elle  ne  serait  pas  toujours  due  au  même  parasite.  Dans  son  mémoire  de 
i892  sur  les  œstrides  américains,  cet  auteur  distingue  quatre  espèces,  le 
ver  macaque,  le  berne,  le  torcel  et  le  ver  moyacuil,  mais  de  nouvelles 
recherches  (communication  verbale)  l'ont  amené  à  considérer  le  berne 
et  le  torcel  comme  une  seule  et  même  espèce. 

L'espèce  la  mieux  connue  est  le  ver  macaque. 

La  mouche  a  été  étudiée  par  Justin  Goudot  qui  lui  a  donné  le  nom 
de  Cuiertbra  noxialis,  mais  Brauer,  dans  sa  Monographie  des  œstrides 
(Vienne,  1863)  l'a  séparé  du  genre  Guterebra  pour  en  faire  un  genre  à 
part,  sous  le  nom  de  Dermatohia  noxialis, 

La  mouche  a  17  millimètres  de  long;  antennes  jaunes,  le  premier 
article  ayant  à  son  extrémité  une  petite  houppe  de  poils  noirs  courts,  le 
troisième  à  lui  seul  au  moins  aussi  long  que  les  deux  autres,  le  style 
un  peu  brun,  n'ayant  de  cils  qu'en  dessus  ;  yeux  bruns  avec  une  bande 
noirâtre  au  milieu,  front  avancé,  obtus,  brun  à  poils  noirâtres,  à  face 
et  cavité  frontale  fauve,  couvertes  de  petits  poils  formant  duvet  qui 
font  paraître  ces  parties  d'un  blanc  soyeux;  thorax  brun  nuancé  de 
bleuâtre,  tacheté  de  gris  et  de  noir  formant  des  zones  longitudinales, 
Couvert  de  poils  très  courts  noirs;  écusson  comme  le  thorax;  abdomen 
chagriné  d'un  beau  bleu,  couvert  de  très  petits  poils  noirs  avec  son 
premier  anneau,  et  le  bord  antérieur  du  second,  d'un  blanc  sale  ayant 
des  poils  de  la  même  couleur,  pattes  fauves  à  poils  fauves,  ailes  brunes 
(la  description  est  basée  sur  un  individu  mâle)  (Goudot). 

La  larve,  d'un  blanc  sale,  atteint  près  de  3  centimètres  de  longueur. 


Vbrrill,  AddiUonal  observations  on  the  parasites  of  man  and  domestic  ani- 
mais. American  Journal  of  Science  and  Arte^  1870. 

A.  Posada-Aranoo,  La  Cuterebra  noxiàlis.  Aàeilie  médicale,  1871,  p.  209. 

Brandao,  O  Berne,  Gaz.  med.  da  Bahia,  1876,  1. 1,  554. 

Laboulbènb,  Examen  de  la  larve  vivante  d'un  insecte  diptère  du  Brésil 
{Dermatoàia  noxialis)  observée  à  Paris.  Soc,  de  biologie^  5  juin  1883. 

JoussBAUME  et  Mëonin,  Note  sur  la  présence  d'une  larve  d'oastride  [Derma'' 
iobia  noxialis,  Goudot)  chez  Thomme  à  Paris.  Bullet,  Soc.  zoologique  de  France^ 
t.  IX,  1884,  p.  114. 

Mégnim,  Deuxième  cas  de  tumeur  causée  par  une  larve  d'œstride  observée 
chez  l'homme  en  France.  Soc.  de  biologie,  1884,  p.  143. 

R.  Matas,  Case  of  a  patient  from  whose  subcutaneous  tissus  three  larvae  of 
a  species  of  Dermatobia  were  removed.  New  Orléans  médical  et  surgical  Jour- 
nal, 1887-88,  d'après  British  médical  Journal,  1881,  t.  II,  1350. 

J.-G.  SwAYNB,  Gad-flies  attacking  man.  Brilish  med,  Journ.,  1887,  t.  II, 
p.  1404. 

GouNBLLE,  Bullet,  de  la  Soc,  entomologigue  de  France,  1889,  t.  IX. 

Raphaël  Blanchard,  Sur  les  Œstrides  américains  dont  la  larre  vit  dans  la 
peau  de  l'homme.  Annales  de  la  Société  entomologigue  de  France,  1892. 
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elle  est  ^'labre,  ayant  ses  trois  premiers  anneaux  couverts  d'aspérités 
noires  et  de  très  petits  crochets  ;  les  trois  suivants  portent  chacun  deux 
rangées  circulaires  de  plus  forts  crochets  également  noirs,  dirigés  en 
arrière;  les  cinq  segments  postérieurs  sont  lisses;  la  bouche  est  accom- 
pagnée de  deux  crochets.  Mégnin  (/oc.  d^)  fait  remarquer  que  la  larve  jeune 
a  la  forme  d'une  bouteille,  la  partie  antérieure  du  corps  étant  renflée 
et  la  partie  postérieure  amincie  en  forme  de  queue,  c'est  sous  cette 
forme  qu'elle  est  figurée  dans  son  livre  sur  les  animaux  parasites;  plus 
tard,  la  partie  caudale  se  renfle  et  le  corps  prend  la  forme  d'un  ove 
allongé;  c'est  ainsi  qu'elle  est  figurée  par  Goudot.  Ce  changement  de 
forme,  avec  l'âge,  explique  les  quelques  divergences  qu'on  trouve  dans 
les  diverses  descriptions. 

La  mouche  fréquente  surtout  la  lisière  des  grands  bois  et  les  prai- 
ries entremêlées  de  bois,  elle  dépose  ses  œufs  sur  la  peau  des  bœufs, 
des  chiens  et  de  l'homme,  peut-être  encore  sur  d'autres  animaux.  Chez 
les  bœufs,  les  lésions  sont  quelquefois  si  nombreuses,  que  le  cuir  paraît 
criblé  comme  par  une  décharge  de  gros  plomb.  Chez  l'homme,  toutes 
les  parties  du  corps  peuvent  être  atteintes,  aussi  bien  les  parties  habi- 
tuellement couvertes  que  les  découvertes.  Dans  le  cas  de  Swayne,  le 
malade  se  serait  senti  piqué  par  une  grosse  mouche  noire  ;  mais  Goudot, 
qui  a  été  plusieurs  fois  atteint  lui-même  et  dont  l'attention  était  éveil- 
lée sur  ce  point,  n'a  jamais  pu  voir  la  mouche  ni  sentir  aucune  piqûre. 

La  lésion  est  constituée  par  une  tumeur  rouge  violacé,  enflammée, 
d'apparence  furonculeuse  percée  au  sommet  d'un  orifice.  Elle  atteint 
graduellement  le  volume  d'une  muscade  et  même  plus.  \a  douleur  pré- 
sente deux  fois  par  jour  une  exacerbation  très  nette,  le  matin  vers  5  ou 
6  heures,  et  le  soir  :  on  éprouve  alors  la  sensation  d'une  aiguille  ou 
d'un  tire-bouchon  qui  s'enfoncerait  dans  les  chairs  (Goudot,  Swayne). 

Le  développement  de  la  larve  est  assez  lent.  Dans  l'observation  de 
Guyon,  on  put  extraire  le  12*  jour  (à  dater  des  premiers  symptômes 
accusés  par  le  malade)  une  larve  évidemment  jeune  d'après  sa  forme, 
car  la  partie  effilée  constituait  les  deux  tiers  de  la  longueur  totale.  Dans 
le  cas  de  Mégnin,  c'est  au  bout  de  quarante  jours  qu'on  put  exprimer 
de  la  tumeur  une  larve  en  forme  de  bouteille.  Enfin  Swayne  rapporte 
que  les  premiers  symptômes  étant  apparus  au  commencement  d'avril, 
ce  n'est  qu'à  la  fin  de  juin  qu'on  put  extraire  la  larve  qui  avait  un  pouce 
et  demi  de  long. 

Après  l'expulsion  du  parasite,  la  plaie  cicatrise  assez  rapidement,  à 
la  condition  qu'elle  soit  bien  pansée. 

Aussitôt  qu'elle  est  sortie  de  la  peau  de  l'animal  qui  la  nourrissait» 
la  larve  s'enfonce  en  terre  et  se  transforme  en  pupe.  Elle  reste  dans 
cet  état  pendant  six  semaines,  puis  donne  naissance  à  l'insecte  parfait. 

Le  berne  ou  torcel  s'observe  dans  les  mêmes  régions,  il  ne  diffère 
du  ver  macaque  que  par  le  nombre  et  la  disposition  des  crochets  qui 
hérissent  les  segments  moyens  des  corps,  et  plus  la  présence  d'écussons 
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cernés  sur  la  face  dorsale.  L'insecte  parfait  n'a  jamais  été  obsenrë 
Brauer  attribue  cette  lanre  à  Dermatobier,  Cyaniventris  Macqnart,  mais 
sans  aucune  preuve.  En  tout  cas,  les  accidents  auxquels  il  donne  lieu 
sont  exactement  les  mêmes  que  pour  le  ver  macaque.  11  en  est  de  même 
enCn  poar  le  ver  merjocuil  qui  ressemble  beaucoup  au  torcel  et  dont 
on  n'a  pas  pu  déterminer  l'insecte  parfait.  Pour  plus  de  détails  sur 
cette  question,  je  ne  puis  que  renvoyer  au  mémoire  de  M.  Rapbaêl 
Blanchard  cité  ci-dessus. 

Le  traitement  habituel  dans  le  pays  consiste  à  appliquer  des  feuilles 
de  tabac  sur  Télevure  furonculeuse.  Goudot  recommande  de  laisser  la 
tumeur  se  développer  quelques  jours,  puis  d'expulser  le  ver  par  des 
pressions  latérales;  des  tentatives  trop  précoces,  et  par  suite  infruc- 
tueuses, augmentent  l'inflammation  et  le  gonflement,  et  rendent  Texlrac- 
tion  ultérieure  plus  difllcile.  On  peut  aussi  extraire  le  ver  avec  des 
pinces. 

III 

DIPTÈRES    CUTICOLBS    d'sUROPB    CBNTRALB 

En  Europe  on  a  constaté  la  présence  chez  l'homme  des  larves  de 
deux  espèces  d'œstrides  bien  déterminées,  Hypoderma  6ovû  et  Hypo- 
detfna  Diana.  Il  existe  encore  bon  nombre  d'observations  qui  sont  inu- 
tilisables à  notre  point  de  vue,  parce  que  la  détermination  du  parasite 
n'a  pas  été  faite  d'une  façon  exacte. 

Ni  l'un  ni  l'autre  de  ces  parasites  n'est  spécial  à  l'homme.  La  larve 
de  l'hypoderma  bovis  vit  généralement  dans  la  peau  du  bœuf  ou  quel- 
quefois du  cheval,  mais  chez  ce  dernier  animal  elle  n'atteint  guère  son 
complet  développement.  Celle  de  THypoderma  Diana  vit  sur  le  cerf  et 
le  chevreuil.  Ces  deux  parasites  ont  comme  caractère  commun  de  don* 
ner  naissance  à  des  tumeurs  furonculeuses  contenant  une  seule  larve, 
et  d'avoir  un  développement  très  lent;  d'après  Mégnin,  la  larve  de  l'hy- 
poderme  du  bœuf  vivrait  de  dix  à  onze  mois  à  l'état  de  larve  et  une 
semaine  seulement  à  l'état  d'insecte  parfait. 

Chez  l'homme,  leur  évolution  n'est  guère  moins  longue,  et  en  tout 
ca»  c'est  sous  forme  de  larve  et  logés  dans  la  peau  que  ces  insectes 
passent  tout  l'hiver.  L'accroissement  est  très  lent  pendant  les  premiers 
mois,  et  ce  n'est  guère  que  pendant  la  dernière  période  que  les  larves 
acquièrent  un  volume  notable  et  donnent  naissance  aux  symptômes 
caractéristiques.  Ce  sont  des  tumeurs  élastiques,  mobiles  sur  les  par^ 
ties  profondes,  peu  inflammatoires  et  qui  ne  donnent  lieu  à  des  trou- 
bles de  la  santé  générale  que  si  leur  nombre  est  excessif. 

Gustave  Joseph,  dans  l'important  mémoire  que  j'ai  déjà  eu  l'occasion 
de  citer,  ne  reconnaît  en  1888  que  cinq  cas  bien  démontrés  de  larves 
d'hypoderma  chez  l'homme,  et  sur  ces  cinq  cas  deux  lui  sont  person- 
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nels.  Raphaël  Blanchard  ^  en  trouve  un  beaucoup  plus  grand  nombre, 
mais  nous  verrons  que  plusieurs  des  cas  qu'il  admet  méritent  d'être 
nettement  distingués  des  hypodermes  malgré  l'étiquette  donnée  par 
leurs  auteurs.  Il  n'y  aurait  qu'un  seul  cas  bien  démontré,  et  il  appar- 
tient à  Joseph,  parce  que  c'est  le  seul  cas  où  l'on  ait  pu  établir  la  dé- 
termination sur  l'insecte  parfait. 

J'analyserai  succinctement  ces  quelques  observations,  une  descrip- 
tion d'ensemble  n'a  pas  de  raison  d'être  quand  elle  est  basée  sur  un 
aussi  petit  nombre  de  faits. 

HvpoDERiiÀ  Bovjs.  —  Cas  de  Spring*,  —  Il  s'agit  d'une  fillette  de  3  ans 
qui  avait  passé  l'été  de  1859  en  Prusse  chez  des  cultivateurs;  pendant  ce 
temps  elle  eut  quelques  démangeaisons  à  la  tête  qui  disparurent  avec 
quelques  bains  sulfureux.  Le  28  février  1860,  il  apparut  sur  le  pariétal 
droit  une  tumeur  indolente,  rougeâtre,  empâtée,  à  bords  diffus,  sur 
laquelle  on  appliqua  un  cataplasme.  En  étant  le  cataplasme  on  vit  que 
la  tumeur  s'était  perforée  et  contenait  un  ver  blanc  qui  ne  put  être 
saisi.  Les  3  et  5  mars,  deux  autres  tumeurs  analogues  apparurent  sur 
le  cuir  chevelu.  De  chacune  de  ces  tumeurs  il  sortit  une  larve  que 
M.  Lacordaire  déclara  être  une  larve  d'hypoderma  bovis. 

Cas  de  Beretta^,  —  Un  petit  garçon  habitant  la  Sicile  portait  au 
cou  une  tumeur  furonculeuse  d'où  l'on  extirpa  une  larve  arrivée  au 
3*  stade  de  son  développement.  Galandruccio,  qui  décrit  le  cas,  rapporte 
la  larve  à  l'hypoderma  bovis. 

Cas  de  Joseph  (1.  c.)*  —  Un  pâtre  des  environs  de  Gùrk  en  Carniole 
faisait  un  somme  toutes  les  après-midi  sur  une  colline  boisée,  pendant 
tout  Tété  de  1874.  Vers  Noël,  il  remarqua  une  tumeur  à  la  nuque;  elle 
grossit  graduellement  et  de  plus  en  plus  vite,  tourmentant  beaucoup  le 
malade  par  des  élancements  vespéraux  et  par  un  suintement  gommeux. 
Des  cataplasmes  d'herbes  n'avaient  fait  qu'aggraver  la  douleur.  Joseph 
le  vit  en  avril  1875.  Il  y  avait  alors  une  large  tumeur  unique  formée 
par  la  confluence  de  4  saillies  aplaties,  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon, 
perforées  au  sommet  et  séparées  par  des  dépressions;  la  peau  était 
modérément  rouge.  Les  larves  extraites  étaient  encore  à  plusieurs  se- 
maines de  leur  maturité.  Elles  purent  être  déterminées  comme  appar- 
tenant à  l'hypoderme  du  bœuf.  Les  tumeurs  guérirent  p rompt ement, 
laissant  des  cicatrices  profondément  indurées. 

Hypodibha  Diana.  —  Cas  de  Vôlkel^.  —  Un  garçon  de  treize  ans 
présentait  trois  tumeurs,  l'une  ducêté  droit  du  cou,  une  autre  sous  l'œil 


1.  Traité  de  zoologie  médicale, 

2.  Sprino,  Sur  des  Iftrres  d'œstres  dëTeloppéos  dans  la  peau  d*un  enfant. 
Académie  royale  de  médecine  de  Belgique,  1864,  p.  172. 

3.  CALA.NDRUCOIO,  luseUi  parasHH  deltuomo,  Gatzeila  degli  ospitalt,  1885, 
n*'84  et  83  (cité  d'après  Joseph  et  Blanchard). 

i.  VoLKBL,  Ein  Fall  von  OEstrus  hominis.  Berliner  klin.  Wochensch.f  1883» 
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droit,  une  dernière  à  la  tempe  ;  ces  tumeurs  étaient  perforées  au  som- 
met d'un  orifice  par  où  sortirent  les  25  et  26  février  des  vers  de 
quinze  millimètres  de  long  sur  deux  de  large,  lesquels  furent  déter- 
minés par  Leuckart  et  par  Braner  comme  Hypoderma  Diana.  La  don- 
leur  n'était  apparue  qu'une  semaine  avant  l'issue  des  insectes. 

Cas  de  Joseph  (1.  cit.).  —  Une  jeune  fille  de  20  ans,  habitant  la  cam- 
pagne dans  le  voisinage  de  Freyburg,  en  Silésie,  s'était  endormie  par 
une  chaude  après-midi  d'août  1863  sur  la  lisière  d'un  bois  habité  par 
des  cerfs  ;  elle  avait  à  ce  moment  ses  règles.  Depuis  lors  elle  avait 
toujours  éprouvé  une  légère  démangeaison  dans  la  région  vulvaire. 
Aux  environs  de  Noël  la  région  se  tuméfia  et  devient  le  siège  d'élance- 
ments qui  s'accusaient  vers  le  soir.  Elle  prit  d'abord  conseil  d*un 
beiiger  du  voisinage  qui  fit  appliquer  des  compresses  sans  succès.  A  la 
fin  de  janvier  les  grandes  lèvres  étaient  gonflées  au  point  de  gêner  la 
marche  et  les  douleurs  brûlantes  devenaient  très  intenses,  surtout  vers 
le  soir.  Deux  médecins  consultés  crurent  à  de  la  syphilis  malgré  que  la 
fille  fût  vierge  et  lui  firent  suivre  un  traitement  mixte  sans  obtenir 
aucun  soulagement.  En  mars  elle  vint  à  la  clinique  de  Breslau  où  la 
vit  Joseph.  La  tuméfaction  occupait  le  pénil  et  les  grandes  lèvres,  on  y 
sentait  à  la  palpation  des  tumeurs  allongées  du  volume  d'un  œuf  de 
pigeon,  noyées  dans  la  masse  œdématiée,  modérément  inflammatoires 
et  donnant  la  sensation  de  kystes.  Après  avoir  rasé  les  poils,  Joseph 
aperçut  neuf  ouvertures  situées  aux  deux  extrémités  des  saillies  allon- 
gées ;  une  de  ces  ouvertures  laissa  voir  les  stigmates  terminaux  d'une 
larve  de  mouche  qu'il  put  extraire  avec  des  pinces.  Il  s'agissait  d'une . 
larve  à*Hypoderma  Diana  qui  paraissait  arrivée  à  son  complet  dévelop- 
pement. Au  bout  de  cinq  jours  d'expectation,  il  sortit  huit  autres 
larves  brun  foncé  qui,  placées  sous  cloche  dans  de  la  terre  un  peu  hu- 
mide, se  transformèrent  en  pupes.  Six  de  ces  pupes  moururent,  mais 
deux  d'entre  elles  finirent  par  éclore  en  mai,  donnant  naissance  à 
deux  individus  mâles  de  VHypoderma  Diana  Brauer.  Le  groupe  de 
tumeurs  guérit  très  promptement  après  la  sortie  des  larves,  mais  en  lais- 
sant des  cicatrices  dures  et  profondes. 

Ce  cas  est  très  remarquable  à  cause  de  la  précision  avec  laquelle  il 
est  rapporté  et  parce  que  c'est  le  seul  des  cas  européens  dans  lequel 
ou  ait  pu  obtenir  l'insecte  parfait.  11  nous  montre  de  plus  la  mouche, 
attirée  par  l'odeur  du  sang  menstruel  allant  déposer  ses  œufs  sur  la 
vulve  malgré  la  difficulté  d'accès  de  la  région. 

D'après  Brauer  les  bypodermes  ne  déposeraient  pas  directement 
leurs  œufs  sur  la  peau  de  l'homme,  il  croit  qu'ils  les  déposent  sur  les 
animaux  de  leur  choix,  bœuf  ou  cerf,  et  que  les  jeunes  larves  récem- 
ment écloses  sont  ensuite  transportées  accidentellement  sur  la  peau  de 
l'homme.  Il  a  démontré  la  possibilité  du  fait,  mais  Joseph  ne  croit  pas 
qu'il  soit  constant.  On  conçoit  que  le  malade  puisse  difficilement  déter- 
miner le  moment  où  la  mouche  a  déposé  ses  œufs  sur  la  peau,  car 
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Brauer  a  yu  un  Hypoderma  Diana  pondre  sur  le  dos  d'un  cerf  sans  que 
celui-ci  s'en  aperçût. 

Aussitôt  qu'elles  sont  nées,  les  larves  d'hypoderme,  encore  très  pe- 
tites à  cette  époque,  perforent  la  peau  ou  pénètrent  dans  un  follicule 
pileux;  aussitôt  qu'elles  ont  traversé  la  peau,  leur  tégument  change  de 
caractère,  il  se  couvre  d'une  foule  de  grains  durs.  Leur  développement 
est  très  lent  pendant  les  premiers  mois  et  ce  n'est  qu'à  la  fin  de  leur 
évolution  qu'elles  acquièrent  un  volume  notable  et  produisent  la  tumeur 
caractéristique  :  cependant  dès  le  début  on  observe  des  déman* 
geaisons. 

Une  fois  parvenue  dans  la  peau,  la  larve  détermine  autour  d'elle 
une  légère  réaction  inflammatoire  et  la  formation  d'un  véritable  kyste 
de  tissu  conjonctif  dur  et  fibreux,  en  communication  avec  l'extérieur 
par  un  étroit  orifice  par  lequel  la  larve  respire  et  expulse  ses  produits 
d'excrétion.  Cependant,  dans  l'observation  de  Vôlkel  il  est  expressément 
dit  que  la  tumeur  ne  présentait  aucun  orifice  et  ne  s'est  perforée  que 
dans  les  derniers  jours.  Au  fur  et  à  mesure  de  l'accroissement  du 
parasite,  le  kyste  augmente  de  volume  et  d'épaisseur,  sa  paroi  interne 
est  tapissée  de  cellules  aplaties  qui  se  continuent  avec  les  cellules  épi- 
dermiques,  ce  qui  concorde  avec  l'opinion  de  Stncker  pour  qui  ce 
kyste  serait  dftà  la  dilatation  d'une  glande  sébacée  (G.  Joseph). 


IV 

DIPTÈBBS    CUTICOLES    DE    l'bUROPE    SEPTENTRIONALE 

Nous  devons  'considérer  maintenant  un  groupe  de  faits  assez  diffé- 
rents et  tout  à  fait  surprenants  au  premier  abord,  au  point  que  tous 
les  auteurs  qui  les  ont  cités  ne  l'ont  fait  qu'avec  des  expressions  d'in- 
crédulité. Cependant,  quand  on  considère  l'ensemble  des  faits  publiés, 
leur  nombre  et  la  précision  avec  laquelle  ils  sont  rapportés,  la  concor- 
dance de  ceux  qui  proviennent  d'une  même  région,  on  est  obligé  de 
les  accepter  comme  réel»  et  de  rejeter  toute  idée  d'une  supercherie  on 
d'one  illusion  de  la  part  de  leurs  aniteurs.  Ces  faits  trouvent  leur  place 
dans  cette  revue  parce  que  tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  déclarer 
qu'il  s'agit  de  larves  de  diptères,  bien  qu'aucun  n'en  donne  une  des- 
cription suffisante  pour  en  faire  la  détermination  et  que,  dans  aucun 
cas,  on  n'ait  pu  obtenir  l'éclosion  de  l'insecte  parfait.  La  plupart  rat- 
tachent à  l'œstre  du  bœuf  (Hypoderma  bovis)  le  parasite  qu'ils  ont 
trouvé,  mais  ils  n'en  donnent  aucune  preuve  convaincante  et  les  dif- 
férences de  mœurs  sont  telles  qu'il  est  impossible  jusqu'à  plus  ample 
informé  d'admettre  cette  détermination  comme  exacte. 

D'une  façon  générale  il  s'agit  de  larves  de  diptère  qui  ne  produisent 
la  tumeur  furonculeuse  qui  leur  donne  issue  qu'après  avoir  cheminé  pen- 
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dant  plnsienrs  semaines  ou  plusieurs  mots  sous  la  peau  du  sujet  qui  les 
porte. 

Tous  ces  faits  ont  ëlé  observes  dans  le  nord  de  l'Europe,  en  friande, 
Ecosse,  îles  Shetland  et  Norvège. 

Un  premier  type  #st  constitué  par  ce  qu'on  pourrait  qualifier  de 
tumeur  périodique.  Le  mémoire  le  plus  important  &  ce  sujet  esl  celui 
de  Hoegh^ 

Dans  l'espace  de  seize  ans,Hoegh  a  observé  17  cas  de  larves  de  mou- 
ches sous  la  peau  et  a  obtenu  des  détails  précis  sur  5  autres  cas.  Ils 
proviennent  tous  des  districts  de  Sôndmôre  et  de  Nordfjord,  où  cette 
affection  est  fort  bien  connue  des  gens  de  la  campagne,  qui  cependant 
la  montrent  rarement  au  médecin. 

L'auteur  croit  qu'elle  doit  se  présenter  aussi  sur  la  côte  occidentale 
de  Norvège;  on  en  a  aussi  observé  des  cas  dans  TEst. 

Sur  les  22  malades,  7  étaient  du  sexe  masculin  et  1 5  du  sexe  fémi- 
nin, tous  des  paysans  à  une  exception  près.  Les  âges  variaient  de  3  à 
34,  mais  la  plupart  des  malades  étaient  des  enfants  âgés  de  6  à  12  ans. 

Dans  6  cas  il  s'agissait  d'une  tumeur  stationnaire  située  à  la  tête,  et 
généralement  au  cuir  chevelu.  Chez  un  malade  il  y  avait  deux  tumeurs. 
Le  malade  remarquait  sur  un  point  une  saillie  douloureuse  et  prurigi- 
neuse, Œdémateuse,  qui  augmentait  de  volume,  suppurait,  s'ouvrait  et 
laissait  échapper  de  la  sérosité,  du  sang,  du  pus  et  une  larve,  puis  la 
tumeur  disparaissait  après  une  durée  d'environ  dix  semaines. 

Dans  12  autres  cas,  il  y  avait  eu  une  série  de  tumeurs  périodiques 
avec  une  seule  larve.  Il  survient  en  un  point  quelconque  du  corps,  gé- 
néralement dans  la  moitié  supérieure  du  tronc,  une  petite  saillie  un 
peu  œdémateuse  avec  des  douleurs  lancinantes  et  du  prurit.  La  tumeur 
a  un  ou  deux  pouces  de  diamètre,  elle  est  rouge&tre,  plus  foncée  an 
centre,  sans  la  moindre  trace  de  piqûre.  Au  bout  d'une  semaine  de 
durée,  la  tumeur  disparaît  en  24  heures  en  laissant  un  peu  de  déman- 
geaison et  une  légère  desquamation.  Quinze  jours  après,  il  apparaît 
subitement  une  nouvelle  tumeur  généralement  plus  grosse  et  plus  nette, 
située  à  une  distance  de  3  à  5  pouces  de  la  précédente,  toujours  au- 
dessus  et  un  peu  latéralement.  Gomme  la  première,  elle  disparaît  au 
bout  d'une  semaine  et,  deux  semaines  plus  tard,  il  en  apparaît  une  troi- 
sième, située  de  même  quelques  pouces  plus  haut,  plus  p&le  et  mieux 
limitée.  Il  apparaît  de  la  sorte  toute  une  série  de  tumeurs,  de  2  à  i  I , 
en  moyenne  4  à  5,  toujours  en  montant  et  s'accompagnant  de  plus  ou 
moins  de  gonflement  et  de  douleur,  suivant  la  structure  de  la  ré* 
gion,  s'accompagnant  même  quelquefois  de  fièvre.  La  tumeur  apparaît 

1.  S.  HoBOH,  Om  CEstnularvens  Forekomst  under  Mennesketê  Hud  og  de 
derved  bevirkede  patologiske  Faenomener.  Norsk  Magazin  for  Laegevidenskaben, 
4869,  t.  XXIII,  2«  série.  Je  n'ai  pu  me  procurer  roriginal,  mais  une  analyse 
étendue  en  est  donnée  par  Bergh  dans  le  Virchow-Hir8ch*s  Jahresbericht,  1869, 
t.  I,  p.  204.  Je  le  reproduis  presque  intégralement. 
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enflii  à  la  tête  ou  dans  son  Yoisinage,  il  se  forme  à  son  sommet  une 
Tésicule  qui»  en  se  rompant,  laisse  voir  un  trou  circulaire  creusé  pro- 
fondément en  puits  de  1  ligne  et  un  tiers  de  diamètre,  par  où  sort  la  larve. 
Sur  le  cuir  chevelu,  ce  furoncle  laisse  pendant  quelque  temps  une  place 
glabre,  ce  qui  arrive  aussi  après  les  tumeurs  stationnaires  ci-dessus 
décrites.  Depuis  l'apparition  de  la  première  tumeur  jusqu*à  l'issue  de  la 
larve,  il  s'écoule  environ  13  semaines  et  demie. 

Dans  les  4  derniers  cas,  il  y  avait  plusieurs  séries  de  tumeurs,  évo- 
luant parallèlement  ou  s'enchevètrant  et  se  terminant  par  l'issue  de 
plusieurs  larves  (2  à  5)i  Du  reste,  chacune  de  ces  séries  de  tumeurs  se 
comportait  comme  daus  le  cas  précédent.  Dans  le  cas  de  séries  multi- 
ples, la  maladie  dure  en  moyenne  17  semaines,  et  les  phénomènes 
fébriles  sont  quelquefois  assez  accusés. 

Les  larves  sont  blanches,  dépourvues  de  pattes,  formées  de  9  à  11 
segments,  et  ressemblent  beaucoup  aux  larves  de  mouches  ordinaires. 
L'auteur  n'a  pas  pu  déterminer  l'espèce  avec  précision,  et  il  a  échoué 
dans  deux  tentatives  d*amener  l'insecte  à  son  développement  complet. 
Il  explique  l'apparition  successive  d'une  série  de  tumeurs  par  le  dépla- 
cement de  la  larve  sous  la  peau. 

On  peut  rapprocher  des  faits  de  Hoegh  celui  qui  a  été  rapporté  par 
Duncan  à  la  Société  médico-chirurgicale  d'Edimbourg  en  1864  ^  Le 
malade  était  une  fille  de  12  ans.  Elle  se  rappelait  très  nettement  avoir 
été  très  vivement  piquée  en  gardant  le  bétail  dans  le  courant  de  l'été 
précédent.  Vers  la  fin  de  février  elle  sentit  au  niveau  de  l'ancienne 
piqûre  un  gonflement  qui  se  déplaça  et  finit  par  s'arrêter  et  donner 
issue  à  une  première  larve.  Une  seconde  lésion  survint  à  la  partie 
postérieure  du  cou.  La  troisième  lésion  apparut  d'abord  au  niveau  des 
vertèbres  dorsales,  de  là  elle  gagna  le  cou,  disparut,  se  fit  de  nouveau 
sentir  sur  le  côté  droit  du  cou  où  elle  fut  observée  par  Duncan.  Il  y 
avait  là  une  tumeur  analogue  à  un  furoncle,  percée  d'un  orifice  à  son 
sommet,  mais  sans  aucune  rougeur  ni  aucune  inflammation  ;  au  fond 
du  trou  qui  surmontait  la  tumeur,  on  distinguait  quelque  chose  qui 
remuait  et  l'on  en  put  extraire  avec  des  pinces  une  troisième  larve. 
Celle-ci  était  formée  de  1 1  segments  et  présentait,  dit  Duncan,  tous  les 
caractères  de  celle  de  l'œstre  du  bœuf. 

Ce  cas  constitue  une  sorte  de  transition  entre  la  forme  à  tumeurs 
périodiques  de  Hoegh  et  les  cas  suivants  où  Ton  peut  suivre  le  dépla- 
cement continu  de  la  tuméfaction. 

Le  D'  Whittaker,  de  Valentia  (Irlande),  a  observé  le  cas  suivant 
^ui  fut  communiqué  par  Walter  Smith  au  Congrès  médical  international 
de  Londres*.  Une  jeune  fille  de  12  ans  est  amenée  le  25  novembre  1880 

i.  Matthews  Duncan,  The  lai^va  ofthe  Œstrtis  bovis  in  the  human  aubject. 
Edinburgh  médical  Journal,  juillet  1854,  p.  80. 

2.  Walter  O.  Smith,  On  a  case  of  ike  occurrence  of  dipterous  larvae  in  the 
human  skin  VIL  Congrès  médical  international,  Londres,  1881,  t.  III,  p.  181. 
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à  la  consultation  de  Whîttaker,  elle  raconte  que  deux  ou  trois  mois 
auparavant  elle  a  présenté  une  tumeur  da  volume  d'un  œuf  de  pigeon, 
un  peu  douloureuse,  au  niveau  de  la  malléole  externe  droite.  Cette 
tumeur  s'est  graduellement  déplacée  le  long  de  la  jambe,  de  la  cuisse 
et  du  tronc  jusqu'à  l'aisselle  droite,  de  lÀ  elle  est  descendue  au  coude 
droit,  est  remontée  vers  l'aisselle,  puis  a  atteint  le  sein  droit  et  finale- 
ment le  côté  droit  de  la  nuque.  Le  sommet  de  la  tumeur  a  alors  pré- 
senté un  point  sombre  où  il  s'est  formé  un  petit  orifice  par  où  la  pres- 
sion a  fait  sortir  une  larve  avec  un  peu  de  pus.  Quelques  jours  après 
une  autre  lésion  est  apparue  à  la  nuque,  elle  était  ouverte  au  sommet 
quand  Wbittaker  vit  la  malade.  La  tuméfoction  s'était  affaissée,  mais 
l'orifice  persistait  et  à  la  palpation  on  sentait  sous  la  peau  un  corps  dur 
comme  un  morceau  de  corde  enroulée.  La  pression  en  fit  sortir  un  ver 
blanc  d'un  pouce  de  long  environ  en  même  temps  que  du  pus.  La  jeune 
fille  déclarait  que  la  présence  d'un  point  douloureux  au-devant  du 
siemum,  lui  faisait  prévoir  l'apparition  en  ce  point  d'une  nouvelle 
tumeur.  En  effet,  deux  jours  après,  il  y  apparaissait  une  tumeur  qui  se 
déplaça  vers  l'aisselle  droite,  puis  vers  l'angle  inférieur  de  l'omoplate 
du  même  côté.  Elle  y  resta  stationnaire  pendant  trois  jours,  puis  dimi- 
nua graduellement  laissant  un  orifice  d'où  sortit  une  troisième  larve. 
Le  9  décembi-e,  la  malade  revient  avec  une  tuméfaction  diffuse  située 
au-dessus  du  coude  droit,  dure,  un  peu  douloureuse  à  la  pression,  mais 
sans  aucune  rougeur.  Elle  était  apparue  la  veille  dans  le  côté  droit  et 
avait  depuis  cheminé  vers  l'aisselle  et  le  bras.  Du  9  au  il  décembre  et 
sous  les  yeux  de  Wbittaker  la  tumeur  gagne  la  région  deltoîdienne, 
l'acromion,  puis  l'épine  de  l'omoplate.  Les  jours  suivants  elle  arrive  sur 
le  côté  droit  du  front,  déterminant  un  gonflement  considérable  de  la 
paupière  et  au  bout  de  quelques  jours  elle  s'ouvrait  pour  laisser  passer 
un  ver.  La  larve,  telle  qu'elle  est  figurée  dans  le  mémoire  original, 
diffère  très  notablement  d'aspect  de  toutes  les  larves  de  moucbes  que 
nous  avons  vues  jusqu'ici.  Je  la  place  ici  parce  que  l'auteur  attribue  ce 
ver  à  un  des  diptères  précédemment  cités. 

Très  analogue  est  le  cas  de  Mac  Caïman^  observé  à  Appin,  et  pré- 
senté kGlasgow  pathological  and  clinical  Society,  le  13 mai  1879.  Une  fille 
de  9  ans  commence  à  souffrir  le  17  décembre  1878  d'une  douleur  ron- 
geante dans  le  coude  gauche  qui  était  tuméfié  ;  il  y  avait  en  môme 
temps  un  peu  de  fièvre,  Au  bout  d'une  semaine  le  gonflement  diminue, 
mais  le  17  janvier  1879  il  reparaît  avec  des  douleurs  très  vives  dans 
Tavant-bras  et  de  là  il  se  déplace  progressivement  en  gagnant  le  bras. 
Le  vingt-troisième  jour  il  se  fait  entre  le  tiers  moyen  et  le  tiers  inférieur 
du  bras  une  vésicule  suivie  d'une  perforation  par  où  sort  une  larve  de 
diptère.  Trois  jours  après  on  constatait  une  traînée  bleuâtre  sinueuse 


\.  Mac  Calman,  Dipterous  larvae  from  thearm  of  a  rjirl.  British  med.  Jour-- 
nil,  1879,  {.  II.  p.  92. 
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s'étendant  depuis  le  milieu  de  Tayant-bras  jusqu'au  point  de  sortie  de 
la  larve. 

n  reste  encore  un  dernier  ^oupe  de  faits  dans  lesquels  cette  traînée 
ecchymoUque  qai,  dans  le  cas  précédent,  n'apparaissait  que  secondai- 
rement» est  au  contraire  le  symptôme  principal.  Os  paraissent  assez 
communs  aux  Iles  Shetland,  et  plus  rares  en  Norvège. 

.  Spencer,  de  Lerwick  (Shetland)  S  en  a  observé  plusieurs  cas,  et  en  a 
recueilli  d'autrqs  qui  lui  ont  été  communiqués  par  les  médecins  du 
pays.  Il  rapporte  en  détail  plusieurs  de  ces  faits,  qui  tous  sont  absolu- 
ment concordants,  et  assure  que  la  maladie  n'est  pas  rare  aux  lies 
Shetland,  mais  que  le  médecin  est  rarement  appelé  à  les  voir,  et  encore 
moins  à  les  suivre.  Il  en  donne  la  description  générale  suivante. 

«  La  maladie  s'observe  généralement  entre  le  commencement  de 
septembre  et  la  fin  d'avril.  Les  malades  sont  habituellement  des  jeunes 
femmes  qui  ont  travaillé  pendant  l'été  aux  tourbières,  dans  des  en- 
droits où  le  bétail  est  nombreux;  dans  quelques  cas,  elles  avaient 
dormi  sur  l'herbe  ;  aucune  ne  se  rappelait  avoir  senti  une  piqûre.  La 
maladie  affecte  surtout  la  tête  et  le  tronc.  Je  n'ai  jamais  entendu  parler 
d'un  cas  où  les  membres  fussent  atteints.  Le  premier  symptôme  est 
une  douleur  brûlante,  sous  la  peau,  dans  un  point  limité,  puis  la  dou- 
leur change  de  place,  et  son  trajet  est  accusé  par  une  traînée  rouge  et 
ecchymotique  qui  s'efface  en  quelques  jours.  Ce  déplacement  de  la 
douleur,  accompagné  de  l'apparition  sur  la  peau  d'une  ligne  colorée 
le  long  de  son  trajet,  peut  être  considéré  comme  un  symptôme  patho- 
gnomonique.  La  vitesse  de  ce  déplacement  est  très  variable,  et  la  dou- 
leur est  d'autant  plus  vive  qu'elle  est  plus  rapide.  Dans  un  cas,  j'ai  pu 
constater  que,  du  29  septembre  au  10  octobre,  les  larves  avaient  che- 
miné depuis  le  voisinage  de  la  hanche  gauche  jusqu'au-dessus  du  sein 
gauche  chez  une  jeune  femme  adulte.  Au  niveau  du  point  où  se  trouve 
le  ver,  il  y  a  quelquefois,  mais  non  pas  toujours,  une  petite  saillie  qui 
est  quelquefois  rouge  comme  la  traînée  dont  elle  forme  l'extrémité  ; 
cette  saillie  ne  présente  aucun  orifice.  Dans  un  cas  où  il  n'y  avait  pas 
de  saillie  apparente,  j'ai  pu  sentir  le  ver  à  travers  la  peau,  où  il  donnait 
la  sensation  d'un  petit  ganglion  dur.  Quand  la  larve  est  sur  le  point  de 
sortir,  la  tumeur  s'accuse  et  devient  stationnaire,  son  sommet  se  per- 
fore d'un  petit  orifice  qui  donne  issue  pendant  quelque  temps  à  un  peu 
de  pus  et  de  sérosité,  et,  finalement,  à  la  bête  elle-même  qui  tombe  à 
terre.  Le  meilleur  traitement  et  même  le  seul  consiste  à  inciser  la  tu- 
meur et  à  extirper  le  parasite.  On  a  essayé  d'écraser  le  ver  sur  place, 
mais  cela  n'est  pas  toujours  possible,  et  quand  on  réussit  il  en  résulte 
un  abcès.  » 

Les  vers  qui  sortent  spontanément  ont  environ  trois  quarts  de  pouce 

i.  0.  W.  Spbncrr,  On  OEstt'us  or  Affeetiobovina,  Edinburgh  médical  Jommal, 
1858-59,  t.  IV,  p.  417. 
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de  long;  une  tète  arrondie,  brunâtre,  et  le  ventre  porte  une  série  de 
papilles  qui  ressemblent  à  des  pieds.  Un  d'entre  eux  fut  adressé  au 
professeur  Goodsir,  qui,  sans  avoir  le  temps  de  l'étudier  à  fond,  déclara 
cependant  qu'il  s'agisssit  d'une  larve  de  diptère,  probablement  du 
genre  CEstrus.  Du  reste,  la  description  et  la  figure  de  la  larve  de  Tœs- 
trus  bovis  (Hypoderma  bovis)  par  Bracey  Clark  *  paraissait  s'y  adapter 
assez  bien,  au  dire  de  Spencer.  La  maladie  s'observe  dans  toutes  les 
parties  des  îles  Shetland. 

R.  Walker  *  rapporte  un  fait  relatif  à  une  femme  de  22  ans  absolu- 
ment calqué  sur  la  description  de  Spencer  et  observé  de  même  aux  lies 
Shetland.  La  traînée  rouge  et  douloureuse  de  la  partie  supérieure,  pour- 
prée et  indistincte  à  sa  partie  inférieure,  s'étendait  de  la  région  lom- 
baire gauche  jusqu'au  milieu  de  l'omoplate  droite.  Le  trajet  avait  été 
accompli  en  15  jours.  En  incisant  la  tumeur  qui  formait  le  commence- 
ment de  la  traînée,  Walker  put  énucléer  le  parasite. 

Ajoutons  encore  les  faits  deW.Boeck  *,  ceux-ci  observés  en  Norvège. 
Dans  le  premier  cas  il  se  montra  sous  la  peau  une  traînée  jaune  en 
zigzag  qui  se  déplaçait.  Quand  le  parasite  s'arrêtait,  il  se  formait  une 
tumeur  de  2  pouces  de  diamètre.  Quand  il  se  remettait  en  mouve- 
ment, la  tumeur  disparaissait  et  Ton  voyait  reparaître  la  traînée  jaune. 
Il  prit  4  semaines  pour  voyager  de  l'épaule  gauche  au  voisinage  du  nom- 
bril et  de  là  jusqu'au-dessus  du  sein  droit,  où  l'application  de  cata- 
plasmes fit  sortir  une  larve  vivante. 

Dans  le  second  cas,  la  larve  erra  environ  14  jours  sous  le  cuir  che- 
velu pour  sortir  spontanément  derrière  l'oreille  gauche  *. 

Arrivés  à  ce  point,  il  me  semble  qu'un  rapprochement  s'impose  entre 
les  observations  de  larve  migratrice  laissant  une  traînée  rouge  de 
Spencer,  Walker  et  Boeck,  et  une  maladie  bizarre  observée  en  Angleterre 
et  au  Sénégal,  dont  l'aspect  est  absolument  le  même,  à  cela  près  que  la 
lésion  est  beaucoup  plus  petite. 

Le  premier  cas  en  a  été  rapporté  par  Robert  Lee  à  la  Société  clini- 

1.  Bracbt  Clark,  An  appendix  to  a  ireatise  on  theœslri  and  cutereàrae  of 
various  animais,  Trans,  of  the  Linnean  Soc.  of  LondoUy  t.  XIX,  p.  89. 

2.  R.  Walker,  Cofe  ofparasitic  diêease  produced  by  the  tarva  oflhe  cestrus 
bovis,  British  médical  Journal^  1870,  t.  I,  p.  151. 

3.  W.  Boeck,  OEs&us  larver  under  Huden.  Norsk  Magazin  for  Laegevidens- 
kaben,  1872,  p.  89,  d'après  Virchov>Hirsch's  Jakresberickt,  1872,  t.  I,  p.  261. 

4.  D'autres  cas  ont  encore  été  publiés  en  Norvège,  par  Wingb,  Œslruslarve 
udtagne  fra  Mennesker.  Norsk  Magatin  for  Laegev,^  1872,  et  par  Borthbn;  Us 
sont  analysés  dans  Virchow-Uirsch's  Jahresbericht,  1872,  t.  I,p.  261  et  1878,  1. 1, 
p.  297,  mais  très  brièvement.  Winge  aurait  vu  trois  cas,  Borthen  a  observé, 
derrière  l'oroille  droite  d'un  enfant  de  5  ans,  une  tumeur  furonculeuse  d'où  se- 
raient sorties  deux  larves  qu'il  attribue  à  l'œstre  du  bœuf.  Pour  le  premier 
mémoire,  je  n'ai  pas  pu  me  procurer  l'original,  pour  Borthen,  l'indication 
bibliographique  donnée  par  Virchow-Hirsch  et  par  Blanchard  {Norsk  Magazin 
for  Laegev.,  t.  VIII,  1878,  p.  139)  est  inexacte. 
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que  de  Londres,  ea  1874»  sous  le  nom  de  «  creeping  éruption  »;  la  ma« 
lade  était  une  fillette  de  3  ans.  En  1884,  le  môme  auteur  publiait  deux 
nouveaux  cas,  dont  Tuncbez  un  adulte.  Enfln,  en  1892,  Radcliffe  Grocker 
présentait  au  Congrès  international  de  dermatologie  un  nouveau  fait 
avec  dessins  à  Tappui.  Le  malade  était  encore  un  enfant,  et  chez  lui 
deux  lésions  évoluaient  en  même  temps  et  indépendamment.  La  lésion 
est  constituée  par  ane  petite  élevure  de  la  grosseur  d'une  tête  d'épin- 
gle, un  peu  rouge,  et  à  laquelle  succède  une  ligne  de  plusieurs  pouces 
de  long,  à  peu  près  moitié  moins  large  que  le  point  initial  et  qui  se 
perd  peu  à  peu  en  s'effllant  et  en  p&lîssant.  La  traînée  fait  une  saillie 
moins  accusée  que  la  tête  et  à  peine  perceptible  an  doigt.  A  la  palpation 
elle  semble  constituer  une  sorte  de  tube  moniliforme  comparable  à  un 
vaisseau  lymphatique  induré.  Le  point  initial  suivi  par  la  traînée  che- 
mine avec  une  vitesse  variant  de  1  à  4  pouces  par  jour  en  formant  des 
lignes  courbes  ou  brisées,  des  boucles  revenant  en  arrière,  et  cela  pen- 
dant des  mois  sans  déterminer  autre  chose  qu'une  légère  irritation  à  peine 
gênante;  elle  circule  ainsi  dans  toutes  les  parties  des  membres  et  du  tronc, 
parcourant  des  distances  de  plusieurs  mètres.  Les  biopsies  les  plus  mé- 
thodiques de  Lee  et  de  Grocker  n'ont  pas  permis  de  découvrir  le  parasite. 

En  faisant  des  recherches  bibliographiques  pour  le  présent  article, 
j'ai  trouvé  que  Bérenger-Féraud  a  publié,  en  1875,  dans  son  Traité  des 
maladies  des  Européens  au  Sénégal,  t.  II,  p.  239,  quatre  observations  tout 
à  fait  semblables  sous  le  nom  de  larbisch,  nom  donné  à  la  maladie  par 
les  Noirs  Ouolofs  et  Toucouleurs.  La  lésion  ressemble  à  un  gigantesque 
sillon  de  gale.  C'est  une  ligne  rouge  d'un  demi-millimètre  de  large  et  de 
plusieurs  centimètres  de  long,  se  perdant  à  son  extrémité  et  aboutissant 
à  l'autre,  celle  par  laquelle  elle  progresse,  à  une  petite  vésicule  du  vo- 
lume d'une  tête  d'épingle.  La  lésion  chemine  de  3  ou  4  centimètres  par 
jour  en  déterminant  un  peu  de  cuisson  ou  de  démangeaison.  On  trouve 
souvent  plusieurs  sillons  de  larbisch  sur  le  même  individu.  Tous  les 
efforts  pour  découvrir  le  parasite  ont  été  infructueux.  La  maladie  parait 
très  commune,  surtout  à  l'époque  des  pluies;  elle  a  toujours  guéri  très 
promptement  avec  des  bains  ou  des  lotions  au  sublimé. 

Un  certain  nombre  de  faits  ont  été  publiés  dans  l'Amérique  du  Nord, 
mais  n'ont  pas  pu  trouver  place  ici  parce  que  je  n'ai  pas  pu  me  procu- 
rer les  mémoires  originaux  ni  des  analyses  suffisantes  pour  les  clas- 
ser*. 

1.  GuBRiN,  Cas  remarquables  de  larves  de  Tœstre  chez  une  petite  fille  de 
3  mois.  Médical  ehronicie.  Montréal,  1855-56,  t.  111,  p.  330.  —  BAthdnb,  Four 
cases  of  the  larva  of  an  insect  found  in  Ihe  flesh  of  children,  Canada  médical 
Journal,  Montréal,  1868-69,  t  V,  p.  110.  — Allbn,  Four  spécimens  of  the  larva 
of  the  œstris  or  bot-fly  removed  from  beneatk  the  skin  of  the  neck,  head  and 
arm  ofa  boy  of  12  years.  Boston  médical  and  surgic.  Journal,  1872,  p.  306.  — 
Tbbbaud,  Case  ofcestrus  hominis,  Hospital  Gazette.  New-York,  1877,t.II,p.312. 
—  Shimonbk,  Larvae  ofthe  csstrus  bovis  in  and  beneath  the  human  skin,  Ame- 
rican dermatological  Association^  1884. 


350  ANALYSES. 

Un  cas,  celui  de  Mitchell  ^  est  toat  à  fait  étrange.  Un  enfant  âgé  de 
7  jours  était  couvert,  depuis  la  Teille,  d'une  abondante  éruption  de 
pustules  lenticulaires;  à  travers  Tépiderme  soulevé,  mais  intact,  on 
voyait  par  transparence  une  petite  larve  s'agiter  continuellement.  En 
ouvrant  la  pustule,  on  pouvait  extraire  la  larve  qui  avait  un  quart  de 
pouce  de  long  et  qui  était  fort  agile.  La  description  faite  par  Shaw  et 
la  figure  qui  accompagne  le  texte  font  penser  à  la  larve  de  la  Lucilia 
macellaria. 
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Recherches  sur  la  résistance  des  bacilles  typhlqaes  à  la  dessic- 
cation et  sur  la  possibilité  de  sa  dissémination  par  Tair,  par 
J.  Uffelmaan  (Centralb.  f.  Bakt.,  vol.  XV,  p.  133,  1894). 

L'analyse  de  certaines  épidémies  de  fièvre  typhoïde  semble  bien 
prouver  la  propagation  par  Tair  (Épidémie  de  Meiringeo,  rapportée  par 
Yersin,  attribuée  à  des  exhumations  ;  caserne  d'Anvers  contaminée  par 
les  germes  que  le  vent  amenait  d'une  digue  nouvellement  construite: 
Froidbise;  Pfuhl,  épidémie  de  Landsberg).  Uffelmann,  pour  élucider  la 
possibilité  de  la  dissémination  du  bacille  typhique  par  l'air,  a  institué 
les  expériences  suivantes  avec  un  bacille  provenant  de  la  rate  d'un  indi- 
vidu mort  de  fièvre  typhoïde  ;  ce  bacille  étant  ensemencé  dans  du  bouil- 
lon et  dans  de  l'eau  stérilisée,  on  l'ajouta  soit  à  des  selles  typhiques 
stérilisées,  soit  à  de  non  stérilisées.  Avec  ces  mélanges  on  infecta  de  la 
terre  de  jardin,  du  sable  de  mer  fin  employé  pour  la  filtration,  des 
balayures  de  maison  et  de  rue,  des  pièces  d'habillement,  du  bois  ;  puis 
tous  ces  corps  stérilisés,  sauf  le  bois,  furent  placés  dans  des  récep- 
tacles ouverts  et  mis  dans  une  armoire  à  14  ou  16*"  R.,  à  l'abri  de  la 
lumière  solaire. 

Au  cours  de  ces  recherches  le  B.  t.  fut  identifié  par  l'aspect  des  co- 
lonies à  un  grossissement  d'environ  100  diamètres,  par  sa  forme  et  sa 
mobilité,  la  culture  sur  gélatine  colorée  au  violet  de  méthyle,  sur  géla- 
tine lactosée  à  2  p.  100,  absence  de  fermentation,  enfin  par  l'absence  de 
coagulation  du  lait. 

L'auteur  vante  beaucoup  les  avantages  de  la  gélatine  additionnée  de 
violet  de  méthyle  où  il  a  remplacé  l'acide  citrique  par  l'acide  phénique 
et  dont  il  donne  la  formule;  les  colonies  typhiques  s'y  distingueraient 
facilement  des  autres,  mômes  de  celles  du  B.  coll. 

1.  S.  Mitchell,  Pustular  éruption  of  the  skin  the  ptisttiles  containing  larvae. 
Boiion  médical  and  surgical  Journal,  1858,  p.  192. 
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La  terre  de  jardin,  stérilisée  à  140'*,  (iaeineut  pulvérisée,  disposée  en 
coQche  épaisse  de  4  millimètres,  arrosée  d*une  dilution  aqueuse  du  B.  t., 
mise  à  sécher  24  heures,  pulvérisée  à  nouveau,  a  été  ensemencée  direc- 
tement dans  la  gélatine,  ou  bien  soufflée  sur  des  capsules  contenant 
soit  la  même  substance,  soit  du  lait  stérilisé,  et  placées  à  une  certaine 
distance  de  Topérateur.  Le  résultat  a  été  que  les  colonies,  très  nom- 
breuses les  premiers  jours,  se  développaient  encore  21  jours  après  que 
la  terre  avait  été  arrosée  de  B.  t. 

Le  sable  blanc  servant  aux  expériences  était  de  l'espèce  employée 
pour  former  la  couche  supérieure  du  filtre  à  sable  de  Rostock;  on  le 
traita  comme  la  terre,  et  après  36  heures  la  couche  devenue  sèche  con- 
serva jusqu'au  82"  jour  des  germes  donnant  des  colonies. 

Des  balayures  de  maison  et  de  rue  stérilisées,  puis  ensemencées  de 
la  même  façon  ont  été  fertiles  pendant  plus  de  30  jours. 

Les  recherches  sur  la  longévité  du  B.  t.  dans  les  vêtements  sont  im- 
portantes, car  on  sait  avec  quelle  fréquence  ceux-ci  sont  souillés  parles 
matières  fécales.  Le  battage,  le  brossage  propagent  les  germes  à  travers 
l'air.  Glau  {Deutsche  mil.  ArtzL  Zeitsch,,  1887]  rapporte  une  épidémie  qui 
ne  cessa  qu*après  désinfection  totale  des  habillements  et  équipements. 
Il  résulte  des  expériences  d'UfTelmann  que  le  B.  t.  dans  la  toile  reste 
certainement  vivant  pendant  60  jours;  peut-être  même  72  jours.  Pour 
la  bufUeterie  les  mêmes  conditions  atteignent  80  et  85  jours. 

La  vie  des  B.  t.  dans  les  matières  fécales  répandues  en  couche  mince 
sur  du  bois  est  intéressante  à  connaître,  car,  se chées  sur  le  plancher,  les 
matières  sont  ramassées  par  le  balayage,  les  chaussures,  et  disséminées. 
UfTelmann  a  vu  que  cette  durée  atteignait  32  jours. 

L'auteur  fait  observer  que  ses  résultats  peuvent  peut-être  être  modifiés 
par  l'augmentation  d'épaisseur  des  substances  expérimentées,  par  l'ex- 
position à  une  atmosphère  plus  humide.  En  tout  cas  ils  prouvent  la- 
longue  résistance  du  B.  t.  dans  un  milieu  sec,  constant,  à  l'abri  du  so- 
leil; résistance  bien  supérieure  à  celle  du  B.  du  choléra;  ils  montrent 
aussi  la  contamination  de  l'air,  d'aliments  comme  le  lait  par  les  pous- 
sières provenant  de  la  terre,  des  maisons,  des  vêtements.  Reste  à  savoir 
si  le  point  de  départ  de  la  maladie,  après  absorption  des  germes,  est 
dans  les  organes  respiratoires,  ce  qui  est  peu  probable,  ou  bien  dans 
leur  déglutition  mélangés  aux  liquides  de  la  bouche  et  du  pharynx. 

R.  Lbudet. 


lift  Tubercalose  chirorgicale,  par  O.  Lannelongue,  professeur  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Paris.  {Encyclopédie  des  Âide-Mémoire), 

Démontrer,  d'après  les  recherches  modernes,  ce  qui,  dans  la  tuber- 
culose, doit  appartenir  à  la  pratique  chirurgicale,  poser  les  principes  du 
diagnostic  précoce  des  tuberculoses  osseuses,  ganglionnaires,  etc.,  prin- 
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27  octobre  1888.  Le  14  avril'  et  le  S  mai*  1890,  M.  Babes  a 
communiqué  à  TAcadémie  des  sciences  les  résultats  de  ses 
expériences  ultérieures.  Il  a  inséré,  dans  les  Archives  de  Vir-- 
chowy  tome  (^V,  un  mémoire'  sur  le  même  sujet.  La  maladie 
décrite  par  M.  Babes  attaque  les  bœufs,  tandis  que  les  vaches 
résistent  ordinairement  et  que  les  veaux  sont  tout  à  fait  ré- 
fractaires.  Les  symptômes  en  sont  la  prostration,  la  perte  de 
Tappétit  et  toujours  Thémoglobinurie  et  la  fièvre;  il  existe 
tantôt  de  la  constipation,  tantôt  de  la  diarrhée.  Â  Tautopsie 
on  trouve  dans  la  caillette,  près  du  pylore,  des  éroûons  hé- 
morrhagiques  ou  de  petits  ulcères  superficiels,  souvent  cou- 
verts d  un  séquestre  gangreneux.  La  muqueuse  du  duodénum 
est  hyperémique  et  souvent  ecchymosée.  Le  tissu  sous-périto- 
néal  au  niveau  des  parties  altérées  des  intestins  est  œdémateux 
et  hémorrhagique.  Les  ganglions  péritonéaux  sont  tuméfiés. 
Le  tissu  périrénal  est  toujours  hémorrhagique  et  œdémateux. 
Les  reins  sont  gros,  fragiles,  souvent  tachés  d'ecchymoses. 
La  muqueuse  des  bassinets  est  ecchymosée.   La  rate  est 
gonflée,  à  pulpe  diffluente.  Le  foie,  augmenté  de  volume,  est 
atteint  de  dégénérescence  parenchymateuse.  —  Les  recher- 
ches bactériologiques  de  M.  Babes  sur  Tétiologie  de  Thémo- 
globinurie  ont  donné  pour  résultat  que  Tagent  pathogène  de 
cette  maladie  est  une  bactérie  caractéristique,  Vàernatococcus, 
d'un  diamètre  de  0{jl,o  à  0{jl,7,  divisée  en  deux  par  une  strie 
longitudinale  et  souvent  en  quatre  par  ime  autre  strie  trans- 
versale. Ces  bactéries  se  rencontrent  dans  le  sang  circulant, 
où  elles  siègent  souvent  dans  l'intérieur  des  globules  rouges. 
Elles  sont  beaucoup  plus  nombreuses  dans  les  œdèmes  hé- 
morrhagiques,  dans  les  petites  artères  et  dans  les  capillaires 
des  reins  et  des  autres  viscères  ainsi  que  dans  les  muscles. 
Les  hématocoques  se  cultivent,  bien  que  difficilement,  sur 
les  milieux  nutritifs  usuels,  le  sérum  du  bœuf,  la  gélose  et 
même  la  pomme  de  terre  et  la  gélatine.  L'inoculation  du  sang 

1.  Babes.  Sur  Us  microbes  de  Vhémoglobinurie  du  bœuf,  Acad,  des  sciences^ 

18  ETril  1890.  ' 

2.  Babes.  Expériences  relatives  à  la  transmissibibité  de  Vhémoglobinurie  aux  ' 
animaux.  Acad,  des  sciences ,  5  mai  1890.  I 

3.  Bases.  Die  Aetiologie  der  Seuchenhaften   Hâmoglobinurie  des  Rindes.  \ 
Virchow*s  Archiv.  Bd  115,  p.  81.  I 
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au  du  suc  des  reins  des  bœufs  hémoglobinuriques  ou  bien  de 
cultures  de  rhematococcus  donne  aux  lapins  une  maladie 
spéciale  souvent  mortelle,  et  reproduit  chez  le  bœuf,  si  Tino* 
culation  se  fait  à  doses  considérables,  Thémoglobinurie  clas* 
sique. 

Sous  le  nom  de  carceag,M.  Babes  a  encore  décrit,  en  1892', 
une  maladie  du  mouton,  enzootique  en  Roumanie.  Cette  ma^ 
ladie,  caractérisée  par  des  hémorrhagies  et  des  œdèmes  et 
surtout  par  une  inflammation  hémorrhagique  et  souvent 
nécrotique  du  rectum,  est  accompagnée  parfois  d'une  vraie 
hémoglobinurie.  Or,  chez  les  moutons  affectés  du  carceag, 
M.  Babes  a  trouvé,  dans  Tintérieur  des  globules  rouges,  un 
coccus  qui  rappelle  beaucoup  Thematococcus  du  bœuf,  mais 
qui  présente  avec  ce  dernier  «  quelques  différences  en  ce  qui 
concerne  la  morphologie,  la  localisation  et  la  marche  de  la 
maladie  qu'il  provoque  ». 

M.  Babes  propose  de  classer  ces  deux  micro-organismes, 
rhematococcus  du  bœuf  et  du  mouton,  tout  on  leur  donnant 
une  place  voisine  de  celle  des  bactéries,  dans  un  groupe  in- 
termédiaire entre  les  bactéries  et  les  protozoaires. 

Une  maladie  qui  montre  beaucoup  de  ressemblance  avec 
rhémoglobinurie  du  bœuf  de  Roumanie,  ainsi  que  M.  Babes 
Fa  déjà  fait  observer,  est  la  maladie  infectieuse  des  bétes  à 
cornes  de  l'Amérique  connue  sous  le  nom  de  maladie  du 
Texas.  Cette  maladie  a  fait  l'objet  d'études  très  approfondies 
et  extrêmement  intéressantes  de  la  part  de  M.  Theobald  Smith. 
Dans  le  Centralblatt  fur  Bakteriologie  du  18  avril  1893*, 
M.  Smilh  expose  brièvement  les  résultats  de  ses  recherches, 
poursuivies  depuis  1888'.  La  maladie  du  Texas  attaque  aussi 
bien  les  bœufs  que  les  vaches.  C'est  une  maladie  fébrile  dont 
les  symptômes  principaux  sont  :  l""  une  anémie  qui  se  développe 
avec  une  extrême  rapidité,  et  2®  l'émission  d'une  urine  rouge, 

1.  Babbs.  L'étiologie  d'une  enzootie  des  moutoas,  dénommée  Carceag  en 
Roumanie.  Académie  des  sciences,  22  août  1892. 

2.  Thbobald  Smith.  Die  Mliologie  der  Texasfieàerseuche  des  Rindes.  Cen- 
tralblatt  fur  Bakteriologie,  tome  XIII,  p.  511. 

3.  Le  rapport  complet  :  Investigations  into  tfie  nature,  catuation  and  pre^ 
vention  of  Texas  or  Southern  Catlle  Fever,  By  Theobald  Smith  andJ.  L.  Kilborne. 
Washington,  1893,  ne  ae  trouvant  pas  en  librairie,  nous  n'avons  pu  le  consulter. 
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A  l'apogée  de  la  fièvre,  en  24  heures,  500000  à  800000  glo- 
bules rouges  par  millimètre  cube  disparaissent  du  sang  cir- 
culant, de  sorte  que,  au  bout  d'une  semaine,  le  nombre  des 
globules  rouges  par  millim.  cube  est  réduite  un  million.  L'hé- 
moglobinurie  est  moins  constante  et,  souvent,  n'est  constatée 
qu'après  la  mort  de  l'animal.  A  l'autopsie,  on  trouve  la  rate 
tuméfiée,  à  pulpe  diffluente.  Le  foie  est  augmenté  de  volume. 
Les  capillaires  biliaires  sont  remplis  de  bile.  I^e  parenchyme 
montre  une  nécrose  des  cellules  hépatiques.  Dans  le  tissu 
périrénal  il  y  a  dans  la  plupart  des  cas  un  œdème  hémorrha- 
gique.  Dans  le  tractus  intestinal  les  altérations  pathologiques 
ne  sont  pas  constantes;  souvent  on  constate  dans  la  mu- 
queuse de  la  caillette  des  érosions  hémorrhagiques.  A  la  base 
du  cœur  et  dans  le  grand  épiploon  il  y  a  de  l'injection.  Dans 
le  péricarde  et  dans  l'endocarde  du  ventricule  gauche  on  voit 
presque  toujours  des  ecchymoses.  —  L'ensemencement  du 
sang  ou  du  suc  des  organes  d'animaux  hémoglobinuriques 
sur  les  divers  milieux  nutritifs  a  donné  dans  les  expériences 
de  M.  Smith  un  résultat  négatif.  Dans  les  préparations  mi* 
croscopiques  il  n'a  jamais  trouvé  de  bactéries.  Par  contre,  en 
examinant  sous  le  microscope  le  sang  des  bétes  en  pleine 
fièvre,  il  a  trouvé,  d'une  façon  constante,  dans  un  certain 
nombre  de  globules  rouges  des  corpuscules  pftles,  de  forme 
ronde  ou  piriforme,  doués  de  mouvements  amiboïdes  et  se 
colorant  facilement  par  le  bleu  de  méthylène  de  LœfQer.  C'est 
non  seulement  dans  le  sang  circulant,  où  leur  nombre  est 
restreint  (1  à  2  à  10  p.  100  de  globules  infectés)  que  l'on 
rencontre  les  hématozoaires  de  M.  Smith,  mais  aussi,  et  en 
très  grande  quantité,  dans  les  capillaires  des  reins  (jusqu'à 
80  p.  100),  du  foie,  delà  rate,  du  myocarde,  etc.  Par  l'inocula- 
tion du  sang  infecté,  la  maladie  est  transmissible  à  d'autres 
animaux  de  la  même  espèce.  —  De  l'ensemble  de  ses  recher- 
ches sur  la  maladie  du  Texas  M.  Smith  conclut  que  l'agent 
pathogène  de  cette  maladie  n'est  pas  une  bactérie,  mais  un 
micro-organisme  appartenant  à  la  classe  des  protozoaires,  le 
Pyrosoma  bigeminum^  déjà  signalé  par  lui  en  1889  dans  les 
Médical  News. 

Au  mois  de  juillet  1893,  M.  Starcovici,  ancien  collabora- 
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leur  de  M.  Babes,  a  publié  dans  le  Centralhlatt  fur  Bakterio- 
logie  un  article  '  sur  rhémoglobinurie  du  bœuf  (Babes)^  la 
fièvre  du  Texas  (Th.  Smith)  et  le  carceag  du  mouton  (Babes). 
Dans  cet  article,  M.  Starcovici,  sans  rapporter  des  faits  non- 
yeaux,  cherche  à  démontrer,  par  une  comparaison  détaillée 
des  trois  maladies,  qu'il  s'agit  là  d'affections  diverses  et  que 
les  parasites  trouvés  dans  ces  maladies  présentent  aussi  entre 
eux  des  différences  marquées.  Il  les  range  cependant  tous 
deux  dans  une  même  classe  «  Babesia»,  espèce  de  trait  d'union 
entre  les  bactéries  et  les  protozoaires. 

Après  ce  court  aperçu  historique,  nous  exposerons  briève- 
ment les  résultats  de  nos  recherches,  entreprises  l'été  dernier 
sur  rhémoglobinurie  du  bétail  en  Finlande.  Ces  recherches, 
instituées  par  le  gouvernement  finlandais,  seront  continuées 
Tété  prochain,  et  nous  espérons  pouvoir  alors  les  compléter 
sur  divers  points.  Vu  le  grand  intérêt  qu'implique  la  question, 
nous  tenons  cependant  à  signaler  dès  à  présent  les  résultats 
déjà  établis  de  nos  investigations. 

Enzootologie.  — L'hémoglobinuriedugros  bétail  est  enzoo- 
tique  en  Finlande  dans  la  zone  centrale  et  dans  le  sud  du 
pays.  Ce  n'est  que  très  rarement  qu'on  a  pu  l'observer  dans 
le  nord.  Elle  est  surtout  fréquente  dans  les  communes  situées 
entre  les  villes  |de  Nyslott,  Kuopio  et  Joensun.  La  maladie 
gagne  du  terrain  de  proche  en  proche,  en  se  répandant  d'an- 
née en  année  d'un  village  à  un  autre.  La  propagation  de  l'enzoo- 
tie  semble  liée  au  transport  des  bétes  des  contrées  enzootiques 
dans  les  contrées  indemnes.  Ce  sont  toujours  les  pâturages  bas 
et  marécageux  qui  sont  dangereux  pour  les  troupeaux,  tandis 
que  les  prés  bien  drainés  ne  donnent  pas  la  maladie.  L'enzootie 
commence  ordinairement  au  milieu  de  juin  et  dure  jusqu'à  la 
fin  d'ao6t.  Très  rarement  on  a  observé  quelques  cas  aux  mois 
de  mai,  de  septembre  et  d'octobre.  Un  temps  chaud  est  essen- 
tiellement favorable  au  développement  de  l'enzootie.  Pendant 

1.  Starcovici.  Bemerkungen  ûber  den  durch  Babes  entdeckten  Blutparasilen 
und  die  durch  denselben  kervorgebrachten  Krankheiten,  die  Seuchenhafteïiamo^ 
gtobinurie  des  Hindes  (Babes},  das  Texas fieber  (Th.  Smith)  und  der  Carceag der 
Schafe  (Babet).  Centratblatt  fur  Bakteriologie,  tome  ZIV,  p.  1. 
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l'hiver,  les  animaux  étantnourris  au  sec,  la maladiene  s'observe 
pas.  Ainsi  que  nousl'avonsdéjà  indiqué  plus  haut,  Thémoglo- 
binurie  attaque  aussi  bien  les  vaches  et  les  génisses  que  les 
bœufs  ;  même  les  veaux  ne  sont  point  réfractaires,  bien  que 
chez  eux  la  maladie  prenne  en  général  une  marche  plus  bé- 
nigne. Une  attaque  d'hémoglobinurie  ne  procure  pas  toujours 
à  la  bète  l'immunité  contre  la  maladie;  il  n'est  pas  rare,  au 
contraire,  que  deux  étés  de  suite  le  même  animal  tombe 
malade;  il  arrive  même  quelquefois  que  la  maladie  attaque 
un  animal  deux  fois  le  même  été.  Cependant,  dans  les  con- 
trées enzootiques  l'ancienne  race  du  bétail  semble  acquérir 
une  certaine  immunité,  et  ce  sont  surtout  les  animaux  im- 
portés du  dehors  qui  tombent  victimes  de  la  maladie. 

SymptomcUologie.  —  Sur  la  durée  de  l'incubation  nous  ne 
sommes  pas  en  mesure  de  donner  des  indications  précises. 
Au  dire  de  certains  propriétaires  de  bestiaux,  la  maladie  se 
manifeste  un  à  deux  jours  après  le  transport  du  bétail  dans 
un  pâturage  infecté.  Suivant  d'autres  indications,  Tincuba- 
tion  serait  plus  longue,  jusqu'à  quatorze  jours. 

Après  un  ou  deux  jours  d'abattement,  de  manque  d'appé- 
iit  et  de  tarissement  du  lait,  Thémoglobinurie  apparaît.  L'u- 
rine, dans  les  cas  prononcés,  prend  une  couleur  rouge  foncé, 
presque  noirâtre  ;  il  faut  la  diluer  dans  plusieurs  fois  son 
volume  d'eau  pour  la  rendre  transparente.  Alors,  elle  donne 
au  spectroscope  les  raies  de  la  méthémoglobine.  Laissée  en  re- 
pos, l'urine  ne  donne  aucun  dépôt  notable  ;  à  l'examen  micro- 
scopique, on  n'y  voit  pas  de  globules  rouges  intacts  ni  d'autres 
éléments  figurés.  Toujours  l'urine  renferme  de  l'albumine 
en  quantité  notable.  Dès  le  premier  jour  de  la  maladie,  il  y  a 
ordinairement  de  la  fièvre  qui  monte  daiis  les  cas  graves  jus- 
qu'à 41 ''jS  mais  qui  est  souvent  peu  prononcée,  et  qui  peut 
même  quelquefois  échapper  à  l'observation.  Le  pouls  est  ra* 
pide  et  ondoyant.  La  respiration  est  accélérée  et  pénible.  Au 
commencement,  il  y  a  ordinairement  une  diarrhée  profuse  qui 
dure,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  pendant  toute  la  mala- 
die, mais  qui  tourne  le  plus  souvent  en  constipation.  Les  ma- 
tières fécales,  quelquefois,  sont  rendues  noirâtres  par  du  sang 
altéré.  Le  lait  prend  une  couleur  jaunâtre.  Avec  une  rapidité* 
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extrême,  il  se  développe  une  pâleur  accentuée  des  muqueuses 
visibles,  qui  prennent  quelquefois  une  teinte  jaunâtre.  Si  l'on 
examine  le  sang  jour  par  jour,  on  constate  une  disparition 
rapide  des  globules  rouges.  Dans  les  cas  graves  nous  avons 
trouvé,  en  nous  servant  de  l'appareil  compte-globules  de 
Thoma-Zeiss,  le  nombre  des  globules  rouges  réduit,  au  bout 
d'un  à  deux  jours  après  l'apparition  de  l'hémoglobinurie  à  un 
million  et  demi  ou  un  million  par  millimètre  cube;  dans  ces 
mêmes  cas  l'hémomëtre  de  Fleischl  a  donné  les  valeurs  de 
25  à  20  pour  l'hémoglobine  (au  lieu  de  70,  le  chiffre  normal 
pour  les  bœufs).  L'hémoglobinurie  ne  dure  ordinairement 
que  deux  ou  trois  jours.  Au  bout  de  ce  temps  un  grand  nom- 
bre d'animaux  succombent,  avec  un  abaissement  notable  de 
la  température  et  avec  tous  les  signes  d'une  faiblesse  du  cœur. 
Chez  les  autres,  l'urine  reprend  assez  vite  son  aspect  ordinaire; 
la  fièvre  disparaît;  le  nombre  des  globules  rouges,  de  même 
que  le  titre  de  l'hémoglobine,  va  en  augmentant  de  jour  en 
jour,  et  les  bêtes  reprennent  peu  à  peu  leurs  forces.  La  mor- 
talité, suivant  les  rapports  officiels  des  médecins  vétérinaires, 
<est  assez  grande  dans  cette  maladie,  de  30  à  50  p.  100. 

Anatomie pathologique. — A  l'autopsie  des  bêtes  mortes  à  la 
suite  de  l'hémoglobinurie,  on  constate  les  signes  d'une  infec- 
tion générale  violente.  Dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  on 
trouve  souvent,  par  places,  un  œdème  sanguinolent.  Du  côté 
des  plèvres  et  des  poumons  il  n'y  a  rien  de  particulier.  Dans 
la  cavité  du  péricarde  on  trouve  un  épanchement  de  liquide 
séreux  rouge,  renfermant  de  l'hémoglobine.  Dans  le  péricarde 
et  souvent  aussi  dans  l'endocarde  on  voit  une  quantité  d'ec- 
chymoses. Le  tissu  adipeux  à  la  base  du  cœur  est  le  siège 
d'un  œdème  sanguinolent.  Le  cœur  est  flasque  ;  le  myocarde 
présente  une  couleur  brunâtre.  La  rate  est  augmentée  de  vo- 
lume, molle,  presque  diffluente.  Sur  les  coupes  colorées  de 
cet  organe  on  constate  sous  le  microscope  une  prolifération 
considérable  des  éléments  cellulaires.  Le  foie  est  grand  et 
flasque.  Sur  la  tranche  les  lobules  sont  peu  distincts  ;  le  pa- 
renchyme se  présente  avec  une  couleur  bilieuse,  intense  et  à 
la  pression  il  s'écoule  des  canalicules  biliaires  une  bile  épaisse. 
La  vésicule  biliaire  est  aussi  distendue  par  une  bile  épaissQ 
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et  noirâtre.  Sur  les  coupes  colorées  par  la  vésuvine  on  voit, 
à  côté  de  parties  présentant  Faspect  normal,  d'autres  parties 
où  les  cellules  sont  homogènes  et  de  couleur  jaune  clair  ;  les 
contours  en  sont  diffus  et  les  noyaux  se  colorent  difficilement 
ou  pas  du  tout  (nécrose  de  coagulation).  Dans  la  capsule  adi- 
peuse des  reins  il  y  a  un  œdème  hémorrhagique.  Â  la  surface 
des  reins  on  voit  des  ecchymoses.  Les  reins  sont  gros;  sur  la 
tranche  le  parenchyme  est  œdémateux  ;  la  structure  est  dif- 
fuse. Sous  le  microscope  on  trouve  presque  exactement  les 
mêmes  altérations  que  dans  les  reins  des  cholériques  (nécrose 
de  coagulation  des  cellules  épithéliales  des  canalicules  uri- 
naires).  On  trouve  en  outre,  par  places,  des  foyers  de  cellules 
lymphatiques.  Dans  les  bassinets  nous  n'avons  pas  trouvé  de 
lésion  manifeste.  La  vessie  est  remplie  d'une  urine  rouge 
foncé.  Dans  la  caillette  et  dans  le  duodénum  la  muqueuse  est 
injectée  par  places.  L'intestin  grêle  est  rempli  d'un  liquide 
jaunâtre.  Les  ganglions  mésentériques  sont  tuméfiés.  Dans 
l'épiploon  et  dans  le  mésentère  il  y  a  quelquefois  des  œdèmes 
hémorrhagiques.  Dans  les  articulations  on  trouve  une  syno- 
vie rougefttre.  La  moelle  des  os  est  d'une  couleur  jaune  rou« 
geàtre. 

Tels  sont  en  peu  de  mots  les  phénomènes  enzootiques,  les 
symptômes  cliniques  et  les  altérations  anatomo-pathologiques 
de  cette  maladie,  dont  nous  aborderons  maintenant  la 

Pathogénie.  — Dans  douze  cas  d'hémoglobinurie  nous  avons 
pu  pendant  la  vie  soumettre  le  sang  à  un  examen  microsco- 
pique et  bactériologique  minutieux.  Trois  fois  nous  avons  eu 
l'occasion  d'étudier  à  ce  même  point  de  vue  les  organes  des . 
bêtes  qui  ont  succombé  à  la  maladie.  Le  sang  pris  avec 
toutes  les  précautions  aseptiques  d'une  veine  de  l'oreille  et  le 
suc  des  organes  pris  à  l'autopsie  immédiatement  ou  quelques 
heures  au  plus  après  la  mort  ont  été  ensemencés  sur  les  mi- 
lieux nutritifs  suivants  :  le  sérum  du  bœuf,  la  gélose  simple 
ou  glycérinée  et  la  gélatine.  Dans  les  tubes  ensemencés  rien 
n'a  poussé,  sauf  une  ou  deux  fois  des  impuretés.  Aussi  dans 
les  préparations  colorées  du  sang  et  des  viscères  n'avons-nous 
jamais  trouvé  des  bactéries.  En  revanche,  dans  tous  les  cas 
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d'hémoglobinurie  que  nous  avons  examinés,  nous  avons 
trouvé  dans  le  sang  et  dans  les  viscères  des  parasites  qui  res- 
semblent beaucoup  aux  protozoaires  décrits  par  M.  Th.  Smith. 
Voici  quelques  détails  sur  les  hématozoaires  étudiés  par 
nous. 

Si  l'on  examine  sous  le  microscope  (Zeiss,  imm.  homog., 
1/12,  oc.  2  ou  4)  le  sang  des  animaux  hémoglobinuriques  re- 
cueilli par  la  piqûre  d'une  veine  de  Toreille  et  étendu  en 
couche  très  mince,  on  voit  dans  Tintérieur  des  globules 
rouges  ou  à  l'état  libre  des  corpuscules  pâles,  ronds  ou  ovales 
(d'un  diamètre  de  1, S  à  1,8  environ),  quelquefois  aussi  piri- 
formes,  présentant  des  mouvements  de  translation  et  des 
changements  de  forme.  Ces  corpuscules  siègent  le  plus  sou- 
vent près  delà  périphérie  du  globule  rouge;  ils  peuvent  même 
faire  saillie  par  une  partie  de  leur  circonférence  en  dehors  du 
globule  (v.  pi.  VII,  fig.  i  ;  pi.  VIII,  préparations  colorées). 
Quelquefois,  nous  avons  vu  le  parasite  se  détacher  complète- 
ment du  globule  qui  le  renferme  et  se  mouvoir  quelque  temps 
librement  dans  le  sérum  ambiant,  pour  s'insinuer,  peut-être, 
ensuite  dans  un  autre  globule.  Nous  avons  observé  aussi, 
en  dehors  d'un  globule  rouge,  mais  lié  à  ce  dernier  par  un 
cil  mince  (pseudopodium?)  un  corpuscule  présentant  de 
vives  oscillations  (pi.  VII,  fig.  1).  Les  hématozoaires  piri- 
formes,  plus  rares  que  ceux  à  forme  ronde,  se  trouvent 
toujours  dans  le  même  globule  au  nombre  de  deux  réunis 
par  les  bouts  pointus  (pi.  VII,  fig.  2;  pi.  VIII,  fig.  1). 
Dans  les  cas  légers,  un  petit  nombre  seulement  des  globules 
rouges  est  infecté,  et  il  y  a  alors  quelque  peine  à  trouver  les 
parasites.  Dans  les  cas  graves,  au  contraire,  une  grande  par- 
tie des  globules  du  sang  renferme  des  hématozoaires  ;  dans  un 
certain  nombre  d'entre  eux  il  y  en  a  même  plusieurs  :  2, 
3  et  même  4  (pi.  VII,  fig.  2;  pi.  VIII,  fig.  2).  Ainsi  que 
nous  l'avons  déjà  indiqué  plus  haut,  il  y  a  aussi  des  parasites 
libres  dans  le  sérum,  et  Ton  y  trouve  les  mêmes  formes  que 
dans  l'intérieur  des  globules  (pi.  VII,  fig.  2;  pi.  VIII,  fig.  2). 
11  faut  faire  l'examen  microscopique  immédiatement  après  la* 
saignée,  parce  que,  dans  le  sang  des  animaux  hémoglobinu- 
riques, les  globules  rouges  s'altèrent  rapidement  en  prenant 
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un  aspect  épineux  et  qu'il  est  alors  plus  difBcile  de  distinguer 
les  parasites  à  l'intérieur.  D'ailleurs,  les  globules  rouges,  as- 
sez variables  de  grandeur,  conservent  leur  forme  ronde; 
on  n'y  retrouve  pas  les  formes  variées  qui  se  présentent 
dans  l'anémie  chronique.  Le  nombre  des  globules  blancs 
ne  semble  pas  augmenté.  Le  sang  se  caille  très  rapide- 
ment. 

L'examen  des  hématozoaires  qui  nous  occupent  est  nota- 
blement facilité  par  une  coloration  préalable.  De  tous  les  pro- 
cédés de  coloration  indiqués  pour  les  parasites  de  l'hémoglo- 
binurie  du  bœuf  ou  bien  pour  les  plasmodies  de  la  malaria  et 
essayés  par  nous,  la  coloration  par  le  bleu  de  méthylène  de 
Lœffler  nous  a  donné  le  meilleur  résultat.  Le  sang,  étendu  en 
couche  mince  sur  des  lamelles  et  desséché  à  Tair,  est  fixé  par 
un  séjour  de  quinze  minutes  environ  dans  l'alcool  absolu.  Les 
préparations  sont  colorées  pendant  quelques  minutes  dans  le 
bleu  de  méthylène  de  Lœffler,  après  quoi  elles  sont  lavées  à 
l'eau  distillée.  Si  on  les  examine  ensuite  dans  une  goutte  d'eau, 
on  voit  les  parasites  colorés  très  nettement  en  bleu,  tandis  que 
les  globules  rouges  ne  prennent  qu'une  teinte  bleuâtre  assez 
faible.  Sur  ces  préparations  colorées  on  peut,  mieux  que  pair 
Texamendu  sang  frais,  se  rendre  compte  du  nombre  des  para- 
sites et  des  diverses  formes  qu'ils  revêtent.  Ainsi  nous  avons 
pu,  en  examinant  les  préparations  colorées,  confirmer  le  fait . 
que  la  forme  ordinaire  des  parasites  est  la  vésicule  ronde  ou 
ovale  placée  à  la  périphérie  du  globule  rouge  (pi.  Yll,  fig.  3); 
mais  à  côté  de  cette  forme  on  voit  des  corpuscules  piriformes 
doubles  (pi.  Vil,  fig.  2)  ou  bien  deux  corpuscules  ovales  pla- 
cés côte  à  côte  et  tellement  rapprochés  l'un  de  l'autre  qu'on 
pourrait,  à  un  examen  moins  attentif,  les  prendre  pour  un 
seul  (pi.  Vlll,  fig.  2)  ;  enfin  il  y  a  des  corpuscules  ronds  munis 
d'un  prolongement  en  forme  de  tige  (pi.  VII,  fig.  2)  ou  présen- 
tant deux  petits  corpuscules  diamétralement  opposés  (pi.  VII, 
fig.  2),  etc. 

Le  nombre  des  globules  infectés,  à  l'apogée  de  la  maladie, 
est  ordinairement  de  7  à  18p.  iOO,  mais  peut  monter  dans  les  cas 
particulièrement  graves  jusqu'à  25  à  30  p.  100  (pi.  VIII,  fig.  1). 

De  l'ensemble  de  nos  recherches  sur  les  hématozoaires  du 
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sang  de  la  circulation  nous  avons  cru  pouvoir  tirer  les  con- 
elusions  suivantes  : 

Le  nombre  des  parasites  dans  le  sang  semble  être  en  propor^ 
àion  directe  avec  la  gravité  de  la  maladie.  Quand  la  maladie 
décroît^  leur  nombre  va  en  diminuant  de  jour  eti  jour. 

Dans  les  cas  graves ^  les  formes  des  hématozoaires  sont  plus 
variées,  et  il  y  a  plus  souvent  une  infection  multiple  des  glo- 
bules rouges  que  dans  les  cas  légers. 

Nous  devons  ajouter  encore  que  dans  le  sang  des  animaux 
sains  nous  n'avons  jamais  trouvé  de  formations  rappelant  les 
hématozoaires  décrits  plus  haut. 

Dans  les  capillaires  des  viscères  et  des  muscles,  les  héma- 
tozoaires sont  encore  beaucoup  plus  nombreux  que  dans  le 
sang  de  la  circulation  générale.  En  premier  lieu  vient  la  rate, 
où  nous  avons  trouvé  de  78  à  80  p.  100  de  globules  infectés 
(pi.  VIII,  fig.  2).  Dans  le  suc  des  reins  nous  en  avons  trouvé. 
de  30  à  50  p.  100  ;  dans  le  foie,  35  p.  100  ;  dans  le  myocarde  et 
dans  le  muscles  des  membres,  de  25  à  30  p.  100.  Ici,  les  formes 
des  parasites  sont  en  général  peu  variées  ;  le  plus  souvent  on  a 
affaire  à  des  formes  rondes  ou  ovales;  souvent  il  y  a  plusieurs 
parasites  dans  un  globule.  Dans  le  suc  des  ganglions  mésenté- 
riques  nous  avons  trouvé  de  grandes  quantités  de  corpuscules 
libres  se  colorant  facilement  par  le  bleu  de  méthylène  et  qui 
ressemblent  beaucoup  aux  parasites  que  nous  venons  de 
décrire. 

Nos  expériences  en  vue  de  transmettre  aux  animaux  la 
maladie  par  l'inoculation  du  sang  des  vaches  malades  sont 
encore  trop  peu  nombreuses  pour  que  nous  puissions  tirer 
d'elles  aucune  conclusion  précise.  Encore  sur  d'autres  points 
importants  nos  recherches  sur  Thémoglobinurie  du  bétail  en 
Finlande  ont  besoin  d'être  complétées.  Qu'il  nous  soit  permis 
cependant  dès  à  présent,  et  en  nous  appuyant  sur  nos  recher- 
ches de  l'été  dernier,  d'émettre  l'opinion  que  les  hémato- 
zoaires étudiés  par  nous  (et  qui  sont  probablement  les  mêmes 
qu'ont  décrits  MM.  Babes  et  Smith),  jouent  sans  doute,  dans 
la  pathogénie  de  l'hémoglobinurie,  un  rôle  important. 

Quant  à  la  classification  des  hématozoaires  en  question, 
nous  sommes  enclins  à  les  ranger,  à  l'exemple  de  M.  Th.  Smith, 
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parmi  les  protozoaires  et  à  les  regarder  comme  parents  des 
plasmodies  de  ]a  malaria.  La  nécessité  d'établir  pour  ces  orga- 
nismes une  nouvelle  classe  entre  les  bactéries  et  les  proto- 
zoaires, ainsi  que  l'a  fait  M.  Babes,  ne  nous  semble  pas  péremp- 
toire. 

Heltingfors,  décembre  1893. 
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Pl.  vil  Fio.  !. 

Formes  lee  plas  rem&rquables  des  hématosoaires  dans  le  sang  frais  des 
animaux  hémoglobinuriques  >. 

Fio.  2. 

Mêmes  formes  dans  le  sang  desséché  et  coloré  par  le  bleu  de  méthylène  de 
Lœffler. 

Pl.  VIII.  Pio.  1. 

Sang  d*un  animal  gravement  atteint  tu  dans  le  champ  da  microscope  (Zeiss,. 
imm.  1/12,  oc.  4). 

Fia.  a. 

Suc  de  la  rate  du  même  animal  (Zeîss,  imm.  1/12,  oc.  4). 


1.  Les  dimensions  des  globules  vus  sous  le  microscope  (Zeisi,  imm.  1/12,. 
oc.  4)  ont  été  agrandies  sur  les  ftg.  1  et  2  de  la  planche  VII. 
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LÉSIONS  SYSTÉMATISÉES  DANS  LES  CORDONS  BLANCS 

DE    LA    MOELLE    ÉPINIÈRB 
Par  MM.  A.  GOMBAULT  et  PHIUPPB 


PREMIÈRE   PARTIE 

Lésions  descendantes.  —  Virgule  de  SchuItze.  —  Sclérose  médiane  du  cordon 
postérieur.  ~~  Leurs  rapports  avec  les  fibres  du  centre  ovale  de  Flechsig. 

I 

Le  but  de  ce  travail  est  de  faire  connaître  un  petit  nombre 
de  faits  qui,  à  des  titres  divers,  nous  ont  paru  susceptibles  de 
fournir  quelques  renseignements  relatifs  au  mode  d'agence- 
ment  des  faisceaux  blancs  de  la  moelle  épinière. 

Parmi  les  notions  qu'on  possède  sur  cette  question,  il  en 
est  qui  sont  de  date  ancienne,  ont  été  longuement  contrô- 
lées et  sont  devenues  classiques  ;  mais  il  en  est  d'autres  aussi 
qui  ne  sont  appuyées  que  par  un  nombre  d'observations 
trop  peu  considérable  pour  qu'on  puisse,  à  leur  endroit,  con- 
sidérer comme  tout  à  fait  inutile  la  publication  de  docu- 
ments nouveaux.  Nous  ne  ferons  pas  d'historique,  on  en 
trouvera  tous  les  éléments  dans  les  belles  leçons  de  M.  Marie  ' 

1.  Maru.  Leçons  sur  les  maladies  de  la  moelle,  Paris»  1892. 


368  A.   GOMBAULT  ET  PHIIIPPB. 

en  extension.  De  même  on  ne  constate  ni  soubresauts  ni  contractions 
flbrillaires  ou  fasciculaires.  Cependant  le  malade  a  remarqué  quelque- 
fois, lorsqu'il  avait  les  jambes  découvertes,  des  mouvements  involontaires 
d'extension  et  de  flexion  des  orteils. 

Les  réflexes  rotulien,  plantaire  et  crémastérien  sont  totalement 
abolis. 

A  part  les  fourmillements  qui  sont  incessants,  le  malade  ne  sent 
guère  ses  jambes  et  il  n'a  pas  notion  de  leur  position.  Si  on  les  croise 
ou  si  on  les  écarte  l'une  de  l'autre,  il  ne  se  rend  compte  du  changement 
que  par  les  mouvements  qu'on  imprime  au  bassin  pendant  la  manœuvre. 
Si  on  procède  avec  précaution  il  ne  s'aperçoit  de  rien. 

La  sensibité  est  totalement  abolie  dans  les  deux  membres  inférieurs, 
au-dessous  d*une  ligne  qui  passe  latéralement  par  les  grands  trochan* 
ters,  en  avant  par  la  base  du  scrotum,  en  arrière  par  le  coccyx  (ânes- 
thésie,  analgésie,  thermo-anesthésie).  La  peau  du  scrotum  et  de  la  verge 
est  tout  àfait  insensible,  toutefois  la  sensibilité  testiculaire  est  conservée. 

Au-dessus  de  cette  ceinture  d'anesthésie  complète  existe  une  zone 
assez  étroite,  au  niveau  de  laquelle  la  sensibilité  est  seulement  amoindrie 
avec  retard  dans  la  perception.  En  avant,  cette  zone  est  limitée  supé- 
rieurement  par  le  pli  de  l'aine  jusqu'à  l'épine  iliaque  antérieure.  En 
arrièrç,  elle  occupe  toute  la  fosse  iliaque  externe  jusqu'à  la  crête  iliaque. 
Dans  celte  môme  zone  la  sensibilité  thermique  est  en  partie  restaurée; 
ainsi  en  avant  le  malade  trouve  froide  de  l'eau  à  22<*  ;  il  a  la  sensation 
de  brûlure  avec  de  l'eau  à  90®.  Seulement  ces  deux  sensations  ne  sont 
pas  très  nettes,  il  y  a  surtout  un  retard  et  le  malade  met  un  certain 
temps  à  se  décider.  Dans  la  fosse  iliaque  externe  la  température  est 
mieux  sentie,  le  malade  apprécie  la  différence  entre  la  température 
d'un  tube  à  23°  et  celle  d'un  tube  à  29«. 

Au-dessus  de  la  crête  iliaque  la  sensibilité  redevient  normale,  les 
réponses  sont  précises  et  rapidement  données. 

Il  n'existe  plus  depuis  longtemps  qu'une  parésie  vésicale,  le  malade 
sent  le  besoin  d'uriner,  mais  il  est  obligé  de  satisfaire  de  suite  ce  be- 
soin, sans  quoi  l'urine  s'échappe  malgré  lui.  11  a  encore  quelques  érec- 
tions, elles  sont  seulement  beaucoup  moins  fréquentes  que  dans  les 
premiers  mois  qui  ont  suivi  l'accident. 

La  constipation  est  habituelle,  mais  il  n'y  a  pas  d'i  ncontinence  des 
matières. 

Lorsque  le  malade  est  à  moitié  couché,  le  buste  élevé  sur  ses  oreil- 
lers, il  peut,  bien  que  difficilement  en  s'aidant  de  sa  corde,  se  remettre  sur 
son  séant.  Il  se  maintient  bien  dans  cette  position. 

Le  malade  étant  assis  on  constate  dans  la  région  dorso-lombaire  une 
déformation  de  la  colonne  vertébrale,  consistant  dans  une  saillie  anor- 
male de  4  à  5  apophyses  épineuses.  La  première,  saillante,  parait  être 
la  10*  dorsale;  la  plus  inférieure,  la  deuxième  lombaire.  La  gibbosité 
forme  une  véritable  pointe  au  niveau  de  la  première  lombaire  dont  la 
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saillie  est  beaucoup  pins  considérable.  Il  existe  en  outre  une  double 
inflexion  latérale  de  la  colonne  vertébrale,  à  concavité  droite  pour  la 
partie  supérieure,  à  concavité  gauche  pour  la  région  lombaire. 

Au  niveau  de  la  gibbosité  la  sensibilité  de  la  peau  est  normale.  La 
pression  et  les  chocs  au  niveau  des  apophyses  épineuses  ne  sont  nulle 
part  douloureux. 

La  masse  des  muscles  fessiers  est  visiblement  très  atrophiée. 

Il  n'y  a  rien  à  noter  en  ce  qui  concerne  les  parties  supérieures  du 
corps  qui  sont  normales  et  en  particulier  les  membres  supérieurs.  Les 
masses  musculaires  bien  qu'amaigries  ont  conservé  un  volume  qui 
contraste  avec  l'atrophie  des  membres  inférieurs  et  du  bassin. 

Mort  le  5  août  1891  par  le  fait  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Autopsie  le  6  aoAt,  24  heures  après  la  mort. 

Poumons.  —  Des  deux  côtés  lésions  typiques  de  la  phtisie  pneumo- 
nique.  Il  n'existe  de  lésions  anciennes  ni  du  poumon  ni  de  la  plèvre. 
Les  ganglions  péri-bronchiques  et  péri-trachéaux  sont  yolumineux  et 
caséeux  pour  la  plupart. 

Casur,  —  Péricarde  sain  ainsi  que  le  cœur.  P.  270  grammes. 

Reins.  —  P.  300  grammes.  Se  décortiquent  bien,  pas  de  iésioa» 
appréciables. 

J'oie. —  P.  1  520  grammes.  Contient  un  grand  nombre  de  granulations 
tuberculeuses  miliaires. 

haie.  —  Molle,  volumineuse.  P.  150  grammes.  Les  ganglions  rétro- 
péritonéaux  sont  caséeux  et  très  volumineux. 

Colonne  vertébrale.  —  On  constate  dans  l'intérieur  du  canal  une  sail- 
lie osseuse  formée  par  le  corps  de  la  première  vertèbre  lombaire  écrasé 
dans  sa  partie  antérieure.  Cette  vertèbre  de  même  que  les  vertèbres 
voisines  ne  présente  de  masse  caséeuse  ni  à  sa  surface  ni  dans  son  in- 
térieur. 

Moelle  épiniére.  —  L  extraction  de  la  moelle  épinière  est  rendue 
difficile  par  une  adhérence  étendue  de  la  dure-mère  au  corps  de  la 
vertèbre  fracturée,  c'est-à-dire  de  la  !'•  lombaire.  Cette  adhérence  com- 
mence au  niveau  du  point  où  .la  onzième  paire  dorsale  traverse  la  dure- 
mère  et  elle  est  beaucoup  plus  intime  en  avant  qu'en  arrière  ;  au  des- 
sous de  ce  point  les  méninges  épaissies  et  soudées  entre  elles  font  corps 
avec  la  moelle  et  avec  le  canal  osseux  sur  une  étendue  de  trois  centi- 
mètres environ,  on  peut  cependant  avec  le  scalpel  détacher  le  tout  de 
l'os.  Dans  cette  manœuvre  on  ne  rencontre  aucun  foyer  caséeux.  La 
moelle  étant  extraite  on  peut  fendre  la  dure-mère  sur  ses  deux  faces 
et  la  détacher  de  l'arachnoïde  depuis  sa  partie  supérieure  jusqu'au 
niveau  du  point  où  elle  est  traversée  par  la  11*  racine  dorsale.  Au  des- 
sous de  ce  point,  moelle  et  dure-mère  intimement  soudées  forment  un 
fuseau  de  trois  centimètres  de  hauteur.  Au-dessous  de  ce  fuseau  on 
peut  de  nouveau  inciser  la  dure-mère  et  la  détacher  des  parties  sous- 
jacentes,  c'est-à-dire  du  cône  terminal  et  de  la  queue  de  cheval.    . 

ARCB.  DB  MBD.   XXPBR.  —  TOME  VI.  24 


370  A.   GOMBAULT  ET  PHILIPPE. 

Dans  tontes  les  parties  où  elle  pent  être  incisée  et  détachée  la  dard* 
mère  n'est  pas  épaissie,  excepté  au  voisinage  immédiat  de  la  portion 
adhérente.  Incisé  transversalement  an  peu  au-dessous  de  sa  partie 
moyenne,  le  fuseau  duro-méduUaire  parait  entièrement  flbreux,  gris  rosé, 
dur  et  élastique,  il  ne  renferme  ni  nodules  ni  masses  caséeuses,  il  est 
à  peu  près  impossible  d'y  reconnaître  ce  qui  appartient  à  la  moelle  et 
aux  racines. 

Au-dessus  du  fuseau,  dans  une  étendue  de  3  centimètres  au  moins, 
l'arachnoïde  est  épaissie,  adhérente  à  la  moelle  qui  à  ce  niveau  est  grise 
et  translucide  à  peu  près  dans  toute  son  épaisseur.  Plus  hautTarachnoîde 
redevient  normale  et  on  ne  trouve  plus  sur  la  moelle  qu'un  tractus  gris 
longitudinal,  occupant  la  place  du  cordon  de  Goll  et  qu'on  peut  suivre 
jusqu'au  bulbe.  Au-dessous  du  fuseau  l'arachnoïde  est  normale,  les 
racines  postérieures  sont  toutes  blanches  et  volumineuses  Un  grand 
nombre  de  racines  antérieures  sont  grises  et  atrophiées. 

Le  bulbe,  ]/l  protubérance,  le  cervelet  et  le  cerveau  ne  présentent  & 
Tœil  nu  aucune  particularité  à  mentionner* 

Les  muscles  des  membres  inférieurs  sont  en  grand  nombre  atrophiés 
et  décolorés,  de  couleur  chair  de  poisson. 

Examen  histologique,  —  Moelle  épiniêre  au  niveau  du  point  comprimé 
(flg.  10}.  La  moelle  est  complètement  détruite,  transformée  en  un  bloc 
ibreuz.  Il  en  est  de  même  pour  les  racines  dans  lesquelles  l'héma- 
toxyline  de  Weigert  colore  à  peine  deux  ou  trois  fibres  à  myéline.  La 
dore-mère  est  fibreuse,  épaisse,  elle  est  intimement  soudée  en  avant  et 
sur  les  côtés  au  bloc  qui  représente  la  moelle  et  les  racines  ;  en  arrière 
elle  lai  est  un  peu  plus  lâchement  unie.  La  destruction  totale  de  la 
moelle  et  des  racines  existe  sur  toute  l'étendue  du  segment  engainé 
parla  pachyméningite, c'est-à-dire  sur  une  haateur  de  trois  centimètres 
environ  et  porte  sur  la  totalité  du  renflement  lombaire. 

La  moelle  a  ensuite  été  étudiée  &  l'aide  d'une  série  de  coapes  pra- 
tiquées à  des  niveaux  différents,  les  unes  au-dessus,  les  autres  au-dessoas 
du  foyer  de  myélite  traumalique. 

Coupes  pratiquées  au-dessus  du  foyer.  Immédiatement  au-dessu» 
du  foyer,  au  niveau  du  point  où  la  1 1*  racine  diorsale  traverse  la  dure* 
mère  (ûg.  9),  la  moelle  est  libre  d'adhérences.  L'arachnoïde,  la  pie-mère 
et  la  couche  sous-pie-mérienne  sont  modérément  épaissies.  Les  racines 
antérieures  sont  normalement  pourvues  de  fibres  ;  les  racines  postérieures 
en  sont  complètement  privées.  Dans  les  cordons  postérieurs  les  fibres  à 
myéline  manquent  à  peu  près  complètement.  Elles  ne  sont  présentes 
que  le  long  du  bord  interne  de  la  corne  postérieure  où  elles  forment 
une  bande  peu  large  et  peu  compacte,  commençant  un  peu  en  arrière 
du  niveau  de  la  colonne  de  Clarke.  Dans  les  cordons  antéro-latéraux, 
les  fibres  font  également  défaut,  saufau  pourtour  des  cornes  antérieures. 
A  ce  niveau,  elles  constituent  une  zone  compacte,  mais  de  peu  de  lar- 
geur. On  retrouve  aussi  des  fibres,  mais  en  moins  grande  abondance,  le 
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long  du  bord  externe  de  la  corne  postérieure.  Dans  tout  le  reste  du 
cordon,  on  retrouve  bien  quelques  ûbres  colorées  par  l'bématoxyline, 
mais  elles  sont  éparses  et  invisibles  à  un  faible  grossissement.  Dans 
toutes  les  régions  où  les  ûbres  à  myéline  font  défaut,  il  s'agit  d'uae  vé- 
ritable sclérose  sans  rétraction  bien  marquée,  les  gaines  périvasculaires 
sont  élargies  ou  sclérosées  et  renferment  des  corps  granuleux  en  abon- 
dance. On  reacontre  en  outre,  surtout  dans  la  région  du  faisceau  pyra- 
midal, un  certain  nombre  de  lacunes  remplies  par  des  détritus  myéli-  j 
niques  et  représentant  certainement  des  flbres  en  voie  de  destruction.                         *i 
La  substance  grise  est  moins  malade  que  la  substance  blanche.  Dans                         '{ 
les  cornes  antérieures  les  cellules  nerveuses  sont  abondantes  et  se  co-  ! 
lorent  bien.  Le  réseau  de  fibres  à  myéline  existe,  mais  il  est  peu                         i 
coloré  et  comme  morcelé,  les  fibres,  qui  sont  relativement  rares,  ne  peu- 
vent jamais  être  suivies  sur  une  grande  longueur,  comme  on  peut  le 
faire  sur  une  moelle  normale.  Dans  les  cornes  postérieures  les  cellules 
se  colorent  bien,  mais  le  réseau  myélinique  est  encore  plus  pauvre  que 
dans  les  cornes  antérieures,  il  manque  tolalement  dans  les  colonnes  de 
darke  qui  ont  conservé  leurs  cellules.  Les  zones  de  Lissauer  sont  dé- 
truites, la  commissure  antérieure  est  large  et  bien  pourvue  de  fibres;  la 
commissure  postérieure  en  renferme  très  peu. 

Coupe  pratiquée  au  niveau  du  poùU  où  la  10*  racine  dorsale  traverse 
la  dure-mère  (fig.  8).  Cette  coupe  est  assez  semblable  à  la  précédente. 
Elle  ne  montre  guère  que  l'extension  de  la  zone  cornu-marginale  formée 
par  des  flbres  à  myéline,  très  nombreuses  autour  des  cornes  anté- 
rieures, beaucoup  moins  abondantes  le  long  des  cornes  postérieures-; 
les  racines  postérieures  sont  encore  très  pauvres  en  fibres  à  myé- 
line. 

Coupe  pratiquée  au  niveau  de  la%*  racine  dorsale  (Ûg.  7).  Les  racines 
postérieures  sont  redevenues  saines.  Les  cordons  de  Goll  ainsi  que  les 
zones  radiculaires  postéro-internes  sont  sclérosés  et  vides  de  fibres  k 
myéline;  celles-ci  sont  au  contraire  nombreuses  dans  la  portion 
externe  et  postérieure  du  faisceau  de  Burdach.  Dans  cette  région  elles 
forment  un  faisceau  compact  longeant  la  corne  postérieure;  celui-ci 
se  décompose  en  deux  parties  :  une  partie  postérieure  compacte  et 
volumineuse  dont  l'extrémité  ne  dépasse  pas  en  avant  la  tète  de  la 
corne  postérieure,  une  seconde  partie  grêle  et  moins  riche  en  fibres 
formant  une  petite  languette  à  pointe  postérieure  et  dont  la  partie  large 
s'insère  sur  la  corne,  un  peu  en  arrière  de  la  colonne  de  Clarke.  Les 
cordons  antérieurs  sont  presque  normaux,  raréfiés  seulement  dans  leur 
partie  moyenne.  Sur  les  parties  latérales,  la  zone  cornu-marginale  de 
fibres  saines  s'élargit  en  avant;  en  arrière  les  fibres  y  deviennent  plus 
nombreuses.  Dans  le  reste  du  cordon  les  flbres  sont  rares  surtout  à 
droite,  les  lacunes  représentant  des  fibres  en  voie  de  dégénération  sont 
relativement  abondantes.  La  substance  grise  n'a  pas  subi  de  grosses 
modifications;  cependant  le  réseau  myélinique  y  est  peut-être  moins 
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abondant  qae  dans  les  coupes  situées  plus  bas.  Il  manque  tocgours 
absolument  dans  rintériear  des  colonnes  de  Clarke. 


ift^SS 


Pig.  1  à  13.  —  Observation  I.  Elles  représea  tent  des  coupes  de  la  moelle  et 
da  bulbe,  eolorées  par  le  procédé  do  Pal.  Les  faisceaux  blancs  sont  plus 
ou  moins  teintés  en  noir  suivant  la  proportion  de  fibres  à  myéline  qu'ils 
renferment.  Il  faut  faire  exception  pour  la  fig.  10,  relative  à  une  coupe  da 
la  portion  écrasée  et  qui  a  été  dessinée  en  noir  bien  qu'elle  ne  renferme  à 
peu  près  aucune  fibre  nerveuse  normale.  On  y  a  représenté  les  méninges 
épaissies  y  compris  la  dure-mère  englobant  deux  masses  latérales  appar- 
tenant aux  racines  qui  sont  détruites  et  une  partie  médiane,  la  moelle  épi- 
nière  totalement  sclérosée. 

Les  âg.  de  1  à  9  «eprésentent  des  coupes  pratiquées  au-dessus  du  foyer. 

Les  ûg.  de  11  à  IS.  Des  coupes  pratiquées  au-dessous  du  foyer. 

Fig.  1.  Bulbe  intérieur.  Le  faisceau  grêle  est  totalement  sclérosé.  Les  fibres 
■ont  raréfiées  surtout  à  droite  dans  la  soiie  marginale  en  avant  de  la  tête  de  la 
corne  postérieure. 

Kig.  2.  Au  niveau  de  la  2*  racine  cervicale.  La  moitié  postérieure  du  cordon  de 
Ooll  est  sclérosée.  Les  fibres  sont  raréfiées  an  niveau  du  faisceau  de  (Jonrers. 

Fig.  3.  Entre  la  4*  et  la  5*  racines  cervicales. 
-  Fig.  4.  Entre  la  T  et  la  A*  racines  cervicales. 

Fig.  5.  Entre  la  1**  et  la  2*  racines  dorsales. 

Fig.  6.  Au  niveau  de  la  6*  racine  dorsale. 

Fig.  7.  Au  niveau  de  la  6*  racine  dorsale. 

Fig.  S.  Au  niveau  de  la  10*  racine  dorsale. 

Fig.  9.  Au  niveau  de  la  11*  racine  dorsale. 

Fig.  10.  Au  niveau  du  loyer. 

Fig.  11.  12  et  13.  Coupes  pratiquées  de  haut  en  bas  sur  le  eftne  terminal.  Elles 
montrent  :  1*  une  sclérose  du  faisceau  pyramidal  croisé  ;  2*  un  triangle  scléreux 
occupant  la  partie  médiane  du  cordon  postérieur.  Cas  lésions  sont  plus  marquées 
du  c6té  droit. 
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Coupe  pratiquée  au-dessus  de  rimergenee  de  la  e^  dorsale  (flg.  6). 
Dans  le  cordon  postérieur,  la  sclérose  compacte  occupe  la  zone  médiane 
en  dedans  du  septum  intermédium.  Elle  se  prolonge  en  avant  jusqu'à  la 
commissure  postérieure  et  la  partie  antérieure  du  bord  interne  des 
cornes  postérieures.  La  zone  myélinique  occupe  le  faisceau  de  Burdach, 
mais  elle  ne  commence  de  chaque  côté  qu'un  peu  en  arriére  des  colonnes 
de  Clarke.  Dans  les  cordons  antéro-latéraux,  la  zone  myélinique  qui 
borde  les  cornes  antérieures  s'est  encore  élargie,  mais  le  faisceau  pyra« 
midal  est  pauvre  en  ûbres  surtout  à  droite  et  certainement  sclérosé. 
La  zone  extérieure  est  pauvre  en  fibres.  Cette  raréfaction  est  surtout 
prononcée  à  une  certaine  distance  de  la  corne  antérieure  autour  de 
laquelle  elle  décrit  une  sorte  de  croissant  plus  marqué  à  droite.  Les 
fibres  à  myéline  sont  assez  nombreuses  dans  les  colonnes  de  Glarke  et 
dans  les  cornes  postérieures  et  antérieures.  La  commissure  antérieure 
est  bien  marquée,  la  commissure  postérieure  très  pauvre  en  fibres.  Les 
racines  postérieures  à  leur  entrée  dans  la  moelle  renferment  une  no- 
table quantité  de  fibres.  L'arachnoïde  est  peu  épaissie. 

Coupe  passant  entre  la  i^  et  la  2*  racine  dorsale  (fig.  5).  Dans  les 
cordons  postérieurs,  la  sclérose  est  assez  exactement  limitée  au  fais- 
ceau de  GoU.  Le  triangle  sdérenx,  très  large  en  arrière,  se  rétrécit  en 
avant,  excepté  à  la  partie  tout  à  fait  antérieure  où  il  s'évase  de  nouveau, 
bordant  complètement  la  commissure  postérieure  jusqu'au  niveau  de 
la  colonne  de  Glarke.  Dans  les  cordons  antéro-latéraux,  toute  la  zone  voi- 
sine du  sillon  antérieur  est  normale.  La  zone  cornu-marginale  s'est 
encore  étendue.  Les  fibres  bien  qu'encore  raréfiées  deviennent  plus 
nombreuses  dans  le  faisceau  pyramidal,  elles  y  sont  mélangées  à  un 
nombre  encore  notable  de  lacunes  de  dégénérescence.  Les  fibres 
réapparaissent  également  dans  le  faisceau  cérébelleux  direct.  La  partie 
01^  la  raréfaction  des  tubes  est  au  maximum,  est  située  en  plein  faisceau 
blanc  et  commence  à  dessiner  une  sorte  de  croissant  à  concavité  interne, 
suivante  distance  le  contour  de  la  corne  antérieure  et  se  terminant  en 
avant  par  une  extrémité  effilée  vers  l'angle  antéro-exteme  de  cette 
corne.  La  substance  grise  est  normale  y  compris  les  colonnes  de  Glarke. 

Coupe  passant  entre  la  1'  et  la  S*  racine  cervicale  (fig.  4).  La  sclé- 
rose du  faisceau  de  GoU  atteint  encore  la  commissure  postérieure  mais 
s'y  évase  moins  largement  que  dans  la  figure  précédente.  Dans  les  cor- 
dons latéraux,  la  raréfaction  des  tubes  à  myéline  est  encore  très  mani- 
feste et  s'accompagne  d'un  certain  degré  de  sclérose  surtout  dans  la 
région  du  faisceau  pyramidal  croisé,  celui-ci  ne  renferme  plus  de  fibres 
en  dégénérescence.  Dans  les  cordons  antérieurs,  la  zone  de  raréfaction 
se  prolonge  en  avant  sous  forme  de  croissant. 

Coupe  passant  entre  la  4*  et  la  5*  racine  cervicale  (fig.  3).  La  sclérose 
du  cordon  de  GoU  s'effile  en  pointe  eu  avant  et  n'arrive  pas  jusqu'à  la 
commissure  postérieure.  Les  cordons  antéro-latéraux  sont  normaux,  à 
l'exception  d'une  zone  de  raréfaction  plus  étendue  à  droite  qu'à  gauche» 
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disposée  sons  forme  d'arc  concentrique  au  pourtour  de  la  corne  anté- 
rieure. La  substance  grise  est  normale. 

Coupe  passant  au  niveau  de  la  2*  racine  cervicale  (ûg.  2).  La  sclérose 
du  cordon  de  Goll  n'occupe  guère  que  la  moitié  postérieure,  elle  est 
prolongée  en  avant  par  un  petit  triangle  de  raréfaction  des  tubes.  Le 
quart  antérieur  du  faisceau  de  Goll  est  normalement  pourvu  de  tubes. 
Dans  les  cordons  antéro-latéraux  la  zone  de  raréfaction  des  tubes  n'oc- 
cupe plus  guère  que  la  région  antéro-exterue. 

Coupe  du  bulbe  inférieur  (fig.  1).  Le  faisceau  grêle  est  sclérosé  et  vide 
de  fibres  à  myéline  ;  il  n'en  renferme  qu'une  toute  petite  quantité  dans 
sa  pointe  antérieure.  Le  faisceau  cunéiforme  est  sain.  De  chaque  côté, 
mais  beaucoup  plus  marqué  à  droite,  existe  un  triangle  de  raréfaction 
des  tubes,  lequel  occupe  la  partie  postérieure  du  faisceau  latéral.  Ce 
triangle  est  situé  à  la  surface  du  bulbe  en  avant  du  tubercule  cendré 
dont  le  sépare  une  zone  de  fibres  compactes. 

Coupes  pratiquées  au-dessous  du  foyer.  Immédiatement  au-dessous 
du  point  où  la  moelle  se  dégage  du  fourreau  de  pacbyméningite,  on 
constate  que  celle-ci  présente  la  forme  et  les  dimensions  propres  à  la 
région  lombaire  tout  à  fait  inférieure  (fig.  11}.  Ceci,  rapproché  de  ce 
qu'on  constate  sur  la  coupe  pratiquée  immédiatement  au-dessus  du 
foyer,  permet  de  conclure  que  le  renflement  lombaire  a  été  détruit  en 
totalité.  Ici,  de  même  qu'au-dessus  du  foyer,  les  lésions  de  la  moelle  sont 
plus  accentuées  à  droite  qu'à  gauche.  Elles  portent  sur  le  faisceau  pyra- 
midal croisé  et  sur  le  faisceau  postérieur.  Les  racines  antérieures  et 
postérieures  appartenant  au  segment  de  moelle  qu'on  examine  sont 
saines.  Quant  aux  racines  qui  sont  situées  à  distance  de  la  moelle,  les 
postérieures  sont  saines,  les  antérieures  sont  dépourvues  de  fibres  pour 
la  plupart.  La  substance  grise  est  saine  si  on  excepte  toutefois  la 
corne  postérieure  droite  sur  la  coupe  la  plus  rapprochée  du  foyer 
(fig.  Il),  le  réseau  myélinique  étante  ce^. niveau  raréfié.  De  môme  les 
cordons  antéro-latéraux  sont  sains  à  l'exception  d'un  triangle  scléreux 
situé,  de  chaque  côté,  à  la  place  du  faisceau  pyramidal  croisé,  celui  de 
droite  plus  large  que  celui  de  gauche.  Dans  le  cordon  postérieur  la  zone 
externe  est,  à  gauche,  normalement  pourvue  de  fibres  ;  à  droite  elle  est 
occupée  par  une  bande  myélinique  mince  et  peu  fournie  sur  la  coupe  la 
plus  supérieure  (fig.  11),  mais  qui  se  renforce  sur  les  coupes  situées  plus 
bas  (fig.  12  et  13]  sans  atteindre  les  dimensions  qu'elle  présente  àgauche« 

De  chaque  côté  du  sillon  médian  postérieur  existe  un  triangle  vide 
de  fibres,  plus  large  à  droite,  à  pointe  atteignant  la  commissure  posté- 
rieure; ce  triangle  se  restreint  dans  sa  dimension  antéro-postérieure  au 
fur  et  à  mesure  qu'on  descend,  et  sur  la  coupe  la  plus  inférieure,  sa 
pointe  reste  environ  à  égale  distance  de  la  commissure  et  du  bord  pos- 
térieur de  la  moelle  (fig.  11,  12  et  13). 

Il  s'agit  ici  d'un  cas  assez  vulgaire  de  destruction  limitée 
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de  la  moelle  par  le  fait  d'une  fracture  de  la  colonne  verté- 
brale. 

La  destruction  a  porté  sur  le  renflement  lombaire,  ce  qui 
a  produit  une  paralysie  complète  sensitive  et  motrice  avec 
abolition  de  tous  les  réflexes  dans  les  membres  inférieurs. 

11  est  à  remarquer  que  les  fonctions  de  la  vessie  s'exécu- 
taient presque  normalement ,  ce  qui  ne  s'explique  pas  très 
bien.  Il  est  vrai  que  le  centre  vésical  n'a  pas  été  détruit 
parce  qu'il  est  situé  au-dessous  du  renflement  lombaire,  mais 
on  ne  voit  pas  bien  nettement  quelle  voie  ont  pu  suivre  les 
impressions  sensitives  qui  renseignaient  le  malade  sur  le  be- 
soin d'uriner,  puisque  la  substance  grise  du  renflement  lom- 
baire avait  été  détruite  en  totalité  et  sur  une  assez  grande 
hauteur  au-dessus  de  ce  centre  ^  Au  point  de  vue  de  l'étude 
des  dégénérations  médullaires,  les  faits  de  ce  genre  présentent 
quelques  avantages  parce  qu  ils  se  produisent  dans  des  con- 
ditions de  simplicité  relative,  les  rapprochant  de  ceux  que 
réalise  Texpérimentation.  Il  s'agit  dans  l'espèce  d'un  trauma- 
tisme sous-cutané  survenu  chez  un  individu  jeune,  atteignant 
une  moelle  que  rien  n'autorise  à  considérer  comme  étant  an- 
térieurement lésée.  Le  foyer  a  des  limites  suffisamment  pré- 
cises, toutes  les  modifications  rencontrées  au-dessus  et  au- 
dessous  de  lui  peuvent  légitimement  être  considérées  comme 
développées  sous  son  influence. 

1.  On  trouvera,  dans  les  archives  de  Psychiatrie  allemandes,  un  travail  très 
intéressant  de  M.  le  jy  Sarbo:  Beilrag  zur  localisation  des  centrum  fur  Blasé 
Mastdarm  und  Erection  beim  Menschen  (Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nerven* 
krankheiten  :  Bd  XXV,  Heft  2).  L'auteur  rapporte  un  cas  emprunté  à  la  cli- 
nique du  professeur  A.  Fraenkel  (de  Berlin)  :  il  s'agit  d'un  malade  qui,  45  ans 
auparavant,  à  la  suite  d'une  chute,  présenta  de  la  paraplégie  avec  anesthësie, 
incontinence  des  urines  et  des  matières  fécales,  impuissance  génitale.  Les  phé- 
nomènes moteurs  et  sensitifs  disparurent  ;  mais  les  autres  symptômes  (inconti- 
nence, impuissance)  persistèrent  avec  la  même  intensité,  jusqu'à  la  mort. 
Ajoutons  que,  dans  les  dernières  années,  des  troubles  moteurs  et  sensitifs 
réapparurent  dans  les  membres  inférieurs.  L*oxamen  macroscopique  et  microsco- 
pique montra  une  myélite  transverso  prédominante  au  niveau  des  l'«,  2«,  3«  et 
4*  racines  sacrées. 

A  cotte  occasion,  l'auteur  fait  la  bibliographie  complète  do  toutes  les  obser- 
vations des  lésions  limitées  des  racines  de  la  queue  de  cheval,  ou  du  c6ne  ter- 
minal. Nous  renvoyons,  pour  tous  les  détails  bibliographiques  à  ce  travail  fort 
complet.  Nos  observations  I  et  IV  peuvent  être  rapprochées  de  celle  de  M.  Sarbo, 
nous  ferons  remarquer  qu'aucune  de  celles  qui  sont  rapportées  dans  son  mé- 
moire ne  comporte  une  lésion  aussi  limitée,  que  celle  que  nous  avons  rencontrée 
chez  le  malade  qui  fait  le  sujet  de  l'observation  IV. 
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Ce  foyer  a  détruit,  aussi  complètement  que  possible,  toutes 
les  racines  de  la  queue  de  cheval  puisqu'il  les  a  intéressées 
directement  soit  dans  leur  trajet  radiculaire  soit  dans  leur 
trajet  intraméduUaire  au  niveau  du  renflement  lombaire 
écrasé;  il  a  détruit  en  outre  toutes  les  parties  constituantes 
de  la  moelle,  substance  blanche  et  substance  grise,  sur  une 
étendue  en  hauteur  de  trois  centimètres  environ,  au  niveau 
du  renflement  lombaire  c*esirà-dire  dans  un  point  où  la 
substance  grise  est  particulièrement  abondante. 

En  conséquence,  des  lésions  se  sont  produites  au-dessus 
et  au-dessous  du  foyer.  Nous  ne  nous  occuperons  pour  le  mo- 
ment que  de  ces  dernières. 

Une  première  constatation  à  relever  relativement  aux  lé- 
sions descendantes,  constatation  rendue  facile  par  les  cou- 
pes en  séries  pratiquées  depuis  la  partie  inférieure  du  foyer 
jusqu'à  l'extrémité  du  cône  terminal,  est  que  la  lésion  ne 
diffuse  nullement  au-dessous  du  foyer,  qu'elle  est  au  contraire 
immédiatement  localisée.  Cette  constatation  a  bien  son  impor- 
tance; nous  nous  proposons  de  l'invoquer  plus  loin. 

Les  lésions  systématisées  occupent  de  chaque  c6té  deux 
régions  :  ^^  la  région  du  faisceau  pyramidal  croisé  ;  2^  la  ré* 
gion  médiane  du  cordon  postérieur.  La  première  de  ces  lo- 
calisations ne  nous  arrêtera  pas  ;  la  seconde,  au  contraire, 
nous  parait  mériter  une  mention  spéciale,  parce  qu'elle  est 
beaucoup  moins  connue  que  la  première  et  que,  de  plus,  dans 
notre  fait,  la  forme  et  la  situation  du  tractus  scléreux,  consti- 
tuent une  véritable  rareté  anatomique» 

Habituellement,  en  effet,  c'est  dans  la  zone  latérale  du 
cordon  postérieur  qu'on  a  constaté  la  sclérose  descendante, 
connue  sous  le  nom  de  virgule  de  Schultze.  Ici,  aucontraire, 
elle  est  située  dans  la  région  médiane  et  prend  la  forme  d'un 
triangle.  La  sclérose  descendante  du  cordon  postérieur  est 
donc  tantôt  médiane  et  d'autres  fois  latérale.  Nous  nous  pro- 
posons de  rappeler,  tout  d'abord,  les  principales  données  re- 
latives à  la  virgule  de  Schultze,  puis  d'étudier  d'une  façon 
particulière  la  localisation  médiane;  enfin  de  rechercher 
quels  rapports  peuvent  bien  exister  entre  ces  deux  variétés  de 
la  sclérose  postérieure  descendante. 
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II 

Virgule  deSchultze.  — Sehultze*  a  donné  le  nom  de  dégé- 
nération en  virgule  à  une  petite  bande  de  sclérose  avec  dis- 
parition ou  simple  raréfaction  des  tubes  nerveux  àson  niveau, 
qui  peut  se  développer  au-dessous  des  lésions  transverses  de 
la  moelle.  Cette  bande  étroite,  à  direction antéro-postérieure, 
parallèle  à  la  corne  postérieure  dont  elle  longe  à  distance  le 
bord  interne,  siège  dans  la  partie  latérale  du  cordon  postérieur 
ou  faisceau  de  Burdach.  Elle  n'atteint  pas  en  avant  la  com- 
missure postérieure  ni  en  arrière  la  surface  de  la  moelle;  en- 
fin elle  ne  poursuit  pas  sur  une  très  grande  étendue  en  hau- 
teur. Tels  sont  ses  caractères  généraux  ;  toutefois,  à  en  juger 
par  les  représentations  qu'on  en  a  données,  elle  est  suscep- 
tible de  variations  de  forme  assez  notables.  Ainsi  que  le  fait 
remarquer  M.  Marie,  bien  que,  sous  la  dénomination  qui  lui  a 
été  donnée,  cette  lésion  soit  devenue  classique,  les  cas  où  sa 
présence  a  été  relevée  ne  sont  pas  bien  nombreux.  Cepenâant 
elle  était  connue  en  tant  que  fait  anatomique  avant  le  mé- 
moire de  Schultze.  On  avait  même  déjà  tenté  d'en  rechercher 
la  signification. 

Un  mémoire  de  Pick  et  Kahler,  antérieur  de  trois  ans  à 
oelui  de  Schultze,  est  instructif  à  cet  égard.  Ces  auteurs,  à  pro* 
posd'un  cas  de  compression  de  la  moelle,  consécutive  à  une 
fracture,  signalentla  dégénération  descendante  dans  le  cordon 
postérieur.  Ils  lui  assignent  même  une  double  localisation, 
car,  sur  Tune  des  figures  qu'ils  donnent,  elle  occupe  la  région 
latérale  et  sur  Fautre  la  région  médiane  du  cordon  postérieur. 
Ils  rappellent  en  même  temps  l'opinion  de  quelques  autres 
observateurs  sur  la  nature  de  cette  sclérose  descendante. 
D'après  eux  M.  Vulpian  la  regardait  comme  une  monstruosité 
propre  à  certaines  moelles  d'animaux,  mais  il  ajoutait  que 
ces  irrégularités  peuvent  aussi  s'observer  chez  l'homme  dans 

1.  ScBtJLTZB  :  Beitrùge  zur  Lehre  von  der  seeundàren  degeneraiionen  im 
Rûckenmarcke  des  Menschen  nebst  Bermerhungtn  Ueber  die  Anatomie  des  Tabéê. 
Arch.  fur  Psychiatrie,  1883. 
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quelques  cas  de  mal  vertébral.  £rb  la  rattachait  à  la  dégé- 
nération traumatiquc  de  Schieiferdecker,  tandis  que  Liange, 
cité  par  Erb,  la  regardait  comme  une  forme  spéciale  de  myé- 
lite. C'est  à  la  dégénération  traumatique  qu'en  fin  de  compte 
se  rattachaient  Kahler  et  Pick^  en  faisant  observer  cependant 
que  des  résultats  expérimentaux  permettent  de  penser  que 
certaines  fibres  pyramidales,  lesquelles  subissent  normale- 
ment la  dégénération  descendante,  passaient  dans  les  cordons 
postérieurs.  Enfin  ils  rappelaient  Topinion  de  Westphal  qui, 
avant  eux,  avait  décrit  et  figuré  cette  «  dégénération  anomale». 
Si  on  se  reporte  au  mémoire  de  Westphal  on  voit  qu'il  ne  fait 
que  mentionner  les  deux  bandes  de  dégénération  situées  dans 
les  cordons  postérieurs  en  disant  qu'elles  se  disposent,  comme 
c'est  le  cas  ordinaire^  sous  la  forme  de  deux  bandes  parallèles 
aux  cornes  postérieures'. 

Ainsi  donc,  avant  le  mémoire  de  Schultze,  la  dégénération 
descendante  dans  le  cordon  postérieur  avait  été  vue,  signalée, 
figurée.  Mais  aucune  des  explications  proposées  à  son  endroit 
ne  semble  avoir  prévalu.  Schultze  Ta  fort  bien  décrite  à  pro- 
pos d'un  cas  ;  il  a  rappelé  qu'il  avait  observé  auparavant  un 
certain  nombre  de  faits  analogues  ;  de  plus  il  lui  a  imposé  un 
nom  qui  a  été  conservé.  Il  a  aussi  proposé  une  explication; 
provisoirement  tout  au  moins  celle-ci  a  subi  le  sort  de  celles 
qui  l'ont  précédée.  On  sait  qu'il  rattachait  la  bande  scléreuse 
à  la  dégénération  de  filets  descendants  appartenant  aux  ra- 
cines postérieures.  Les  expérimentateurs  et  en  particulier 
M.  Tooth'  ont  montré  depuis  lors  que  cette  opinion  était  dif- 
ficilement admissible  ;  parce  que  si  la  section  transversale  de 
la  moelle  entraîne  chez  les  animaux  l'apparition  de  la  virgule 
de  dégénération,  la  section  isolée  des  racines  postérieures 
ne  produit  rien  de  semblable. 

Nous  avons  étudié  chez  l'homme  deux  faits  qui,  rappro- 
chés, sont  favorables  à  l'opinion  de  M.  Tooth.  Nous  pensons 

1.  Kahler  et  Pick,  BeitrÙge  zur  symptomatologie  und  pathologischen  an^ 
tomie  der  RUckenmarka  compression.  [Areh,  fUr  Psychiatrie ^  Bd  et  4880. 

2.  Wbstphal,  Uber  eine  comàination  von  secunddrer  durch  compression 
bedingte  Degeneration  des  Bùckenmarks  mit  multiplen  degenerations  herden 
[Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd,  1880. 

3.  TooTB,  Secondary  degeneration  of  the  Spinal  fiord,  Londres,  1889. 
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qu'il  n'est  pas  inutile  de  les  faire  connaître,  étant  donné  le  pe^ 
tit  nombre  des  documents  qu'on  possède  sur  la  question. 
L'un  montre  la  virgule  de  Schultze  développée  au-dessous 
d'une  lésion  transversale  de  la  moelle,  tandis  que  dans  l'autre, 
où  les  racines  postérieures  sont  seules  en  cause,  semblable 
lésion  fait  défaut  au-dessous  du  point  d'entrée  des  racines 
dégénérées.  Ces  observations  sont  du  reste  intéressantes  à  plus 
d'un  titre  et  nous  nous  proposons  de  les  utiliser  à  nouveau 
dans  la  seconde  partie  de  ce  travail. 

Obs.II. — Paralysie  saturnine  ancienne  du  menibre  supèineur  droit  ayant 
laissé  dans  ce  membre  de  laparésie  et  des  troubles  de  la  sensibilité.  Mort  par  uré* 
mie  six  ans  après  le  début  de  la  paralysie,  A  l'autopsie  :  destruction  totale  de 
la  o*  racine  cei'vicale  postérieure  droite,  partielle  de  la  4«  racine  du  même  côté. 
Intégrité  complète  de  la  moelle  au-dessous  du  point  d'entrée  de  ces  racines, 
—  au-dessus  de  la  lésion  radiculaire,  sclérose  ascendante  dans  le  faisceau  de 
Burdack  et  dans  le  faisceau  cunéiforme  du  côté  droit. 

Trix...,  peintre  en  bâtiments;  âgé  de  70  ans,  entré  à  l'infirmerie. 
de  Thospice  d'Ivry,  le  2  octobre  1890. 

Antécédents.  —  Peintre  en  bâtiments  depuis  Tâge  de  17  ans;  deux 
accès  de  fièvres  intermittentes  en  Afrique,  les  Ûèvres  persistèrent  pen- 
dant un  an  après  son  retour.  Jamais  d'autre  maladie,  sauf  la  petite  vérole 
à  5  ans.  Pas  de  syphilis. 

Avant  1884,  jamais  de  coliques  de  plomb.  A  cette  époque,  il  fut  pris 
de  douleurs  rhumatismales  dans  le  bras  droit,  d'une  paralysie  du 
même  bras,  avec  main  tombante ,  et  de  coliques  avec  constipation.  Il  est 
impossible  de  trouver  la  cause  occasionnelle  de  cet  accès,  le  malade 
travaillait  depuis  218  mois  dans  le  même  atelier,  et  n'avait  changé  ni  de 
travail,  ni  d'hygiène  à  cette  époque.  Il  fut  traité  pendant  quinze  jours 
chez  lai,  et  pendant  4  semaines  à  la  Charité. 

n  n'avait  jamais  été  essoufflé,  lorsqu'il  y  a  4  semaines  il  fut  pris 
vers  7  heures  et  demie  du  soir  d'un  accès  de  dyspnée,  le  lendemain  il 
continua  son  travail.  Depuis  ce  temps,  il  a  eu  plusieurs  accès  de  dyspnée' 
paroxystique  qui  le  prenaient  le  soir,  après  le  repas.  Il  vint  â  l'infirmerie 
demander  une  consultation,  ne  voulant  pas  entrer;  il  persista  à  vouloir 
travailler  encore  35  jours,  et  finalement  se  décida  à  entrer  le  2  octo- 
bre 1890. 

Êtai  actuel.  —  Respiration  fréquente,  un  peu  haute  et  présentant 
quelques  pauses.  Léger  bruit  de  galop  ;  pouls  fort  régulier.  Râles  sibi-* 
lants  disséminés  dans  la  poitrine.  Urines  limpides,  pâles,  fortement 
albumineuses.  Pais  d'œdème.  Le  malade  dit  n'avoir  jamais  eu  de  maux 

1.  Observation  recueillie  par  M.  Nageotte,  interne  du  service. 
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de  tête  ni  de  troubles  visuels  autres  que  ceux  qui  sont  inhérents  à  son 
âge.  Température  normale;  de  temps  à  autre,  légère  hypothermie. 

Phénomènes  nerveux.  ^  Sensibilité  diminuée  à  la  main  droite  dans 
tous  ses  modes  ;  cette  diminution  est  plus  marquée  au  ponce  et  à  l'index 
qu'aux  autres  doigts.  Les  yeux  fermés,  il  ne  peut  reconnaître  une 
épingle  que  Ton  place  entre  ses  deux  doigts  à  droite,  tandis  qu'à  gau- 
che, il  la  reconnaît  parfaitement.  A  gauche,  il  est  assez  adroit,  il  pique 
une  épingle  dans  son  drap^  etc.,  à  droite,  il  est  très  maladroit,  pique 
difficilement  une  épingle,  a  de  la  peine  à  se  boutonner,  écrit  très  diffi- 
cilement depuis  sa  paralysie. 

Au  dynamomètre  :  à  droite  21«,5,  à  gauche  32«, 

Mensuration  :  les  2  avant-bras  23  centimètres. 

Jambe  droite,  31  centimètres 

Jambe  gauche,  31  centimètres. 

Mais  il  a  des  varices  très  volumineuses  et  plus  marquées  à  droite 
qu'à  gauche. 

Cuisse  droite  à  S!  centimètres  de  la  rotule,  41  centimètres. 

Cuisse  gauche,  41  centimètres. 

Les  orteils  sont  très  déformés;  des  deux  cdtés,  les  gros  orteils  sont 
fortement  déviés  en  dehors,  et  forment  avec  le  métacarpien  un  angle  de 
50<^  environ;  à  droite,  les  3  orteils  suivants  sont  également  déviés,  le 
petit  orteil  seul  est  rectiligne.  A  gauche,  il  existe  à  la  tubérosité  interne 
du  fémur,  vers  l'insertion  du  grand  adducteur,  une  saillie  épineuse  de 
l'os  qui  soulève  la  peau. 

Le  malade  sent  mieux  le  contact  à  la  jambe  gauche  qu'à  la  jambe 
droite,  mais  la  différence  est  peu  marquée  ;  il  semble  aussi  que  le  malade 
voit  moins  bien  les  couleurs  à  droite.  Cette  différence  serait  plus 
marquée  pour  le  bleu  ;  pas  de  rétrécissement  notable  du  champ  visuel. 

li  octoln'e  1890.  —  Le  malade  sort,  se  disant  guéri,  néanmoins,  il  con- 
serve une  respiration  un  peu  fréquente.  Urines  louches,  pâles,  contenant 
une  trace  d'albumine. 

25  novembre  4890.  —  Le  malade  revient  à  l'infirmerie  demander  une 
consultation  pour  ses  accès  d'étouffements  qui  l'ont  repris;  on  lui 
conseille  d'entrer. 

11  a  été  bien  pendant  toute  la  journée:  mais,  le  soir,  vers  7  heures, 
il  a  été  pris  subitement  d'étoufTements  et  de  nausées;  et  à  7  heures  et 
demie,  il  est  mort  après  avoir  présenté  quelques  grimaces  du  côté  de  la 
face  et  quelques  mouvements  convulsifs  du  côté  des  membres. 

Autopsie,  Cœur,  —  600  grammes  ;  épaisseur  de  la  cloison  24  millimètres, 
du  bord  gauche  30  millimètres.  Myocarde  ferme;  ne  contient  pas  de 
grandes  plaques  scléreuses  visibles.  Pas  de  lésions  valvulaires. 

La  crosse  de  l'aorte  est  absolument  intacte  ;  de  même  pour  l'origine 
des  coronaires.  Dans  le  reste  de  sa  longueur,  l'aorte  est  peu  athéroma- 
teuse,  les  coronaires  sont  très  élargies. 

Reins,  —  Type  de  reins  granuleux,  ils  sont  légèrement  atrophiés, 
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pesant  ensemble  270  grammes;  ils  contiennent  chacun  de  petits  kystes 
et  quelques  petits  adénomes.  Les  artères  sont  très  saillantes. 

Plèvres.  ^  Les  deux  plèvres  contiennent  une  quantité  notable  de 
liquide  citrin,  un  peu  plus  considérable  k  droite;  pas  de  fausses  mem- 
branes. 

Péricarde.  —  Ne  contient  pas  d'épanchement 

Poumons.  —  Ne  présentent  rien  à  la  surface,  Les  bords  postérieurs 
sont  plissés.  La  coupe  ne  laisse  échapper  que  peu  de  liquide.  Emphy- 
sème assez  marqué. 

Foie.  —  Pèse  1  600  grammes  ;  la  surface  est  lisse,  pas  de  lésions 
appréciables  à  l'œil  nu. 

Les  muscles  de  l'avant-bras^  des  deux  côtés,  ne  sont  pas  décolorés; 
et  présentent  la  même  nuance,  au  moins  pour  les  radiaui  ;  au  contraire, 
le  long  supinateur  droit  est  jaune,  et  diffère  complètement  sous  ce 
rapport  de  son  congénère  du  côté  gauche.  Au  bras,  le  brachial  anté- 
rieur droit  présente  aussi  des  lésions;  les  biceps  droit  et  gauche  sont 
pâles;  le  droit  est  comme  haché  de  dépressions  paraissant  être  autant 
de  ruptures  musculaires. 

Moelle.  —  Le  côté  droit  des  enveloppes  rachidiennes  parait  un  peu 
congestionné.  La  cinquième  racine  cervicale  postérieure  est  plus  rouge 
et  plus  petite.  La  boite  crânienne  renferme  une  notable  quantité  de 
liquide. 

Cerveau.  —  Les  méninges  ne  sont  pas  épaissies,  la  décortication  se 
fait  bien,  les  circonvolutions  et  les  noyaux  giis  centraux  sont  normaux. 
Les  artères  de  la  base  sont  peu  athéromaleuses. 

Examen  histologique  après  ourcisseiibnt.  —  Moelle.  —  Toute  la 
partie  inférieure  de  la  moelle  est  saine  jusques  et  y  compris  le  seg- 
ment d'où  émerge  la  6*  racine  cervicale.  Sur  le  segment  compris 
entre  la  5*  et  la  6*  racine  cervicale  (fig.  21),  ia  moelle  est  normale, 
mais  à  droite  les  faisceaux  radiculaires  appartenant  à  la  5*  racine 
postérieure  sont  à  peu  près  complètement  dépourvus  de  fibres  à  myé- 
line. Au  point  où  cette  5*  racine  cervicale  postérieure  droite  com- 
mence à  pénétrer  dans  ia  moelle  (fig.  20),  on  remarque  un  degré  de 
raréfaction  des  tubes  dans  l'extrémité  postérieure  de  la  corne  posté- 
rieure droite  et  aussi  dans  un  tout  petit  triangle  occupant  le  faisceau  de 
Burdach,  le  long  de  la  corne.  Un  peu  au-dessus  de  cette  première 
coupe  (fig.  49)  la  racine  restant  toujours  privée  de  fibres,  la  zone  de 
raréfaction  des  tubes  s'allonge  le  long  du  bord  externe  de  la  corne 
postérieure  auquel  elle  est  accolée.  En  avant  elle  atteint  le  point  où 
normalement  les  filets  radiculaires  moyens  pénètrent  dans  la  corne 
après  avoir  traversé  le  cordon  postérieur.  Son  bord  interne  décrit  une 
courbe  à  concavité  externe  située  dans  le  faisceau  de  Burdach.  Sur  les 
coupes  s'étageant  de  bas  en  haut,  à  partir  de  ce  point,  on  constate  que 
la  tache  grossit  graduellement  en  même  temps  qu'elle  se  dépouille 
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pins  complètement  de  fibres  nenreuses.  Sur  la  flg.  18  elle  est  repré- 
sentée par  une  sorte  de  triangle  à  pointe  antérieure  correspondant  à  la 
portion  renflée  de  la  corne  postérieure.  Sa  base  qui  est  postérieure 
est  séparée  de  la  surface  de  la  moelle  par  une  couche  assez  épaisse  de 
fibres  saines,  son  bord  interne  curviligne  pénètre  dans  le  faisceau  de 
Burdach,  et  est  situé  à  peu  près  à  égale  distance  du  bord  interne  de  la 


Fig.  14  à  21,  relatires  à  rObservation  II.  —  Les  régions  malades  ont  été 
laissées  en  blanc. 

Fig.  14.  Bulbe  supérieure,  tache  sdëreose  dans  le  faisceau  canéiforme  da  côté 
droit. 

Fig.  15.  Au  niveau  de  la  V  racine  cervicale,  tache  idéreuse  dans  le  faisceau 
de  Burdach. 

Fig.  16.  Au  niveau  de  la  2*  racine  cervicale. 

Fig.  17.  Au  niveau  de  la  4*  racine  cervicale.  La  tache  sdéreuse  arrive  en 
arrière  au  contact  de  la  corne  postérieure  ;  en  avant  elle  eet  divisée  en  deux  por- 
tions par  une  petite  bande  de  fibres  a  myéline.  La  racine  postérieure  droite  est 
normale. 

Fig.  18.  Au-dessous  de  la  4*  racine  cervicale.  La  tache  sdéreuse  est  triangulaire 
et  accolée  à  la  partie  postérieure  de  la  corne.  La  racine  postérieure  droite  ne  ren- 
ferme pas  de  fibres  a  myéline. 

Fig.  19.  Au-dessus  de  la  5*  racine  cervicale. 

Fig.  20.  Au  niveau  de  la  5*  racine  cervicale,  comme  dans  la  figure  précédente 
petite  bande  sdéreuse  accolée  à  la  corne  postérieure  droite. 

Fig.  21.  Au-dessous  de  la  5*  racine  cervicale.  La  moelle  est  normale;  en  par- 
ticulier il  n'y  a  pas  de  virgule  de  Schultxe. 

Le  filet  radiculidre  postérieur  situé  au  côté  droit  de  la  coupe  et  qui  est  vide 
de  fibres  appartient  à  la  5*  racine  et  ne  pénètre  dans  la  moelle  que  plus  haut. 


corne  et  du  septum  intermédium.  La  corne  postérieure  droite  est 
pauvre  en  fibres  à  myéline.  La  racine  postérieure  droite  est  toujours 
privée  de  fibres  à  myéline.  Sur  une  coupe  pratiquée  un  peu  au-dessus 
de  la  4«  racine  (fig.  17)  la  tacbe  sdéreuse  s'est  élargie.  L'angle  antérieur 
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du  triangle,  très  eflilé»  s'avance  jusque  dans  le  voisinage  de  la  corn* 
missure  postérieure  dont  il  est  séparé  cepeodant  par  la  zone  de  West- 
phal.  Son  bord  interne,  très  long,  décrit  une  légère  courbe  à  concavité 
interne,  il  s'est  rapproché  du  septum  intermédium  sans  le  toucher  ce- 
pendant; son  bord  postérieur  est  arrondi  et  reste  situé  assez  loin  de 
la  surface  ;  son  bord  externe  reste  accolé  au  bord  interne  du  cou  de  la 
come.  De  la  tête  de  cette  corne  part  une  aire  de  fibres  à  myéline  confon- 
due en  avant  avec  la  zone  de  Wesphal  et  s'étendant  en  arrière  dans  le 
triangle  scléreux  dont  elle  partage  la  partie  antérieure  en  deux  moitiés. 
La  racine  postérieure  droite  renferme  une  notable  quantité  de  libres 
nerveuses. 

Au  niveau  de  la  2«  racine  cervicale  (flg.  16)  la  bande  scléreuse 
occupe  le  faisceau  de  Burdach  sous  la  forme  d'une  mince  strie  antéro* 
postérieure  décrivant  une  courbe  à  concavité  externe.  Plus  large  en 
arrière  elle  atteint  la  surface  de  la  moelle  où  elle  s*étale  un  peu, 
effilée  en  avant  elle  arrive  jusqu'à  la  commissure  postérieure.  Sur  tout 
son  trajet  elle  reste  séparée  de  la  corne  postérieure  par  une  bande  de 
'fibres  plus  large  en  arrière  qu'en  avant. 

Au  nivean  de  la  première  racine  cervicale  (fig.  15)  elle  suit  la  come 
postérieure  dans  son  mouvement  en  dehors  et  en  avant,  en  conservant 
la  même  forme  que  plus  haut  et  à  peu  près  les  mêmes  rapports.  Toute* 
fois  en  avant  elle  croise  le  septum  intermédium,  et  se  trouve  sur  la 
commissure  postérieure  tout  près  de  la  ligne  médiane. 

Au  niveau  du  bulbe  inférieur  (fig.  14)  on  ne  trouve  plus  qu'une  petite 
tache  scléreuse  située  à  droite  dans  le  faisceau  cunéiforme,  elle  part  de 
la  partie  moyenne  du  faisceau  au  voisinage  du  noyau,  puis  se  dirige  en 
arrière  et  en  dedans..  Cette  tache  est  beaucoup  moins  marquée  que 
celles  qui  occupent  le  faisceau  de  Burdach  dans  la  moelle  cervicale. 

Le  faisceau  grêle  dans  le  bulbe,  le  faisceau  de  GoU  dans  la  moelle 
sont  tout  à  fait  sains,  ce  dernier  est  un  peu  plus  clair  que  le  faisceau  de 
Burdach  sur  les  coupes  traitées  par  Thématoxyline  de  Weigert,  mais  on 
sait  que  cette  décoloration  relative  est  normale. 

Iierf$  périphériques,  —  L'examen  a  porté  sur  les  nerfs  radial,  mé- 
dian, brachial  cutané  interne  du  côté  droit,  soit  à  l'aide  de  dissociations 
après  l'action  de  l'acide  osmique,  soit  à  l'aide  des  coupes  transversales 
colorées  par  le  procédé  de  Pal.  On  ne  trouve  nulle  part  de  fragmentation 
de  la  myéline  en  blocs  ou  en  boules.  Seulement  sur  certains  nerfs  la  propor- 
tion des  fibres  amyéliniques  ou  des  fibres  ne  possédant  qu'une  gaine 
myélinique  très  mince  est  plus  considérable  qu'à  l'état  normal.  Excep- 
tionnellement on  rencontre  une  fibre  amyélinique  ou  une  fibre  mince 
présentant  de  distance  en  distance  une  boule  myélinique  placée  à  son 
cdté.  Le  nerf  collatéral  dorsal  externe  du  pouce  droit,  qui  vient  du 
radial,  est  beaucoup  moins  altéré  que  le  collatéral  palmaire  du  même 
doigt,  branche  du  médian.  Le  contraire  s'observe  pour  les  collatéraux 
externes  de  l'index,  le  collatéral  dorsal  de  ce  doigt  ne  renferme  qu'une 
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quantité  minime  de  fibres  à  myéline  tandis  que  le  collatéral  palmaire 
est  à  peu  près  normal.  Sur  le  tronc  du  radial  droit  au  bras,  les  altéra- 
tions sont  peu  considérables,  les  grosses  fibres  à  myéline  sont  très  nom- 
breuses, les  fibres  amyéliniques  contenant  des  boules  latérales  sont 
rares.  Le  tronc  du  médian  droit  soit  À  l'avant-bras,  soit  au  bras,  ne  ren- 
ferme que  bien  peu  de  fibres  altérées.  Sur  les  coupes  transrersales,  le 
médian  parait  tout  à  fait  normal.  Dans  le  tronc  du  nerf  radial  sur  un 
certain  nombre  de  faisceaux  on  observe  une  raréfaction  manifeste  des 
tubes  à  myéline.  La  même  modification  s'observe  peut-être  un  peu  plus 
accentuée  sur  le  nerf  musculo-cutané.  Le  tissu  conjonctif  interfascicu- 
laire  est  épaissi  dans  ces  deux  derniers  nerfs. 

Les  vaisseaux  sanguins  et  en  particulier  les  artères  ont  des  parois 
normales. 

Mutcks.  —  On  a  examiné  le  biceps,  le  brachial  antérieur  et  les 
muscles  épicondyliens  du  côté  droit.  Les  deux  premiers  sont  absolu-^ 
ment  normaux.  Dans  les  muscles  épicondyliens,  on  constate  Tatrophie 
d'un  assez  grand  nombre  de  fibres  musculaires.  Les  fibres  atrophiées 
sont  groupées  par  petits  faisceaux  disséminés  au  milieu  des  fibres 
saines. 

Cette  observation  paraîtra  sans  doute  intéressante.  Elle 
réalise  sur  Thomme  une  expérience  de  section  des  racines 
postérieures,  analogue  à  celles  qui  ont  été  pratiquées  sur  les 
animaux  et  qui  ont  fourni  quelques-unes  des  données  les 
plus  importantes  que  nous  possédions  relativement  &  la 
structure  des  cordons  postérieurs.  Il  n'est  pas  indifférent  de 
pouvoir  constater  que  chez  Thomme  les  choses  se  sont 
passées  comme  elles  se  passent  chez  les  animaux.  Dans  notre 
cas,  la  section  s*est  effectuée  en  l'absence  de  toute  cause 
d'injure  portant  directement  sur  la  moelle,  elle  a  été  um-> 
latérale,  elle  a  intéressé  un  petit  nombre  de  filets;  de  plus  elle 
siège  très  haut  dans  la  moelle  au  niveau  du  renflement 
cervical,  toutes  circonstances  assez  rarement  réalisées.  En 
fait,  seules  les  cinquième  et  quatrième  racines  postérieures 
droites  ont  été  intéressées,  la  première  dans  sa  totalité,  la 
seconde  en  partie  seulement.  Assurément  la  cause  et  surtout 
le  mécanisme  qui  ont  présidé  à  la  destruction  des  racines 
postérieures  restent  un  peu  incertains.  Comme  il  s'agit  d'un 
saturnin  avéré,  on  peut  avec  quelque  vraisemblance  assigner 
au  plomb  un  rôle  dans  la  genèse  des  lésions,  mais  il  est  plus 
difficile  de  décider  si  son  action  a  porté  primitivement  sur 
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les  racines  ou  si  au  contraire  celles-ci  se  sont  détruites  en 
conséquence  de  la  névrite  périphérique  ou  bien  encore  en 
conséquence  d'une  lésion  des  ganglions  rachidiens,  puisque 
ceux-ci  n'ont  pas  été  examinés.  Mais  ce  qui  paraîtra  moins 
sujet  à  contestations,  c'est  le  rôle  qu'a  dû  jouer  la  destruction 
des  filets  radiculaires  dans  le  développement  de  la  sclérose 
du  cordon  postérieur.  Il  serait  en  effet  peu  conforme  aux 
données  généralement  admises  de  considérer  cette  dernière 
comme  primitive  et  comme  ayant  entraîné  à  sa  suite  Fatro^ 
phie  des  racines  postérieures. 

En  conséquence  de  cette  destruction  des  filets  radiculaires, 
il  s'est  donc  développé  dans  la  moelle  un  tractus  de  dégéné- 
ration secondaire  indiquant  le  trajet  suivi  par  ceux  de  ces 
filets  qui  restent  groupés  en  faisceaux.  Ce  tractus  occupe  le 
cordon  postérieur  du  c6té  correspondant  aux  racines  dé-* 
truites.  Il  nous  a  été  impossible  de  découvrir  quoi  que  ce  soit 
d'anormal  dans  le  côté  gauche  du  cordon  postérieur.  Accolé 
au  début  au  bord  interne  de  la  corne  postérieure,  ce  tractus 
s'en  détache  progressivement  au  fur  et  à  mesure  qu'on  exa- 
mine des  coupes  plus  élevées.  Mais  contrairement  &  ce  qui 
se  produit  lorsque  la  destruction  radiculaire  siège  dans  les 
segments  inférieurs  de  la  moelle,  la  dégénération  ne  gagne 
pas  le  faisceau  de  GoU;  elle  reste  cantonnée  dans  le  fais- 
ceau de  Burdach,  monte  avec  ce  faisceau  dans  le  bulbe  infé-. 
rieur  et  s'épuise  dans  le  cordon  cunéiforme.  ^  ;  i 

Kotrefait  vient  donc  confirmer  de  tous  points  les  résultats 
obtenus  par  différents  observateurs.  Il  montre  qu'à  la  région 
cervicale  les  fibres  longues  des  racines  postérieures,  au  lieu 
de  gagner  la  portion  médiane  du  cordon  postérieur,  demeu- 
rent dans.le  faisceau  de  Burdach  et  passent  ensuite  dans  le 
faisceau  cunéiforme. 

L'absence  de  tout  tractus  scléreux  dans  le  faisceau  pos« 
térieur  au-dessous  du  point  d'entrée  de  la  cinquième  racine 
est  également  à  relever.  Il  tend  à  montrer  que  conformément 
aux  faits  expérimentaux  et  contrairement  à  l'opinion  de 
Schultze  la  dégénération  descendante  qu'on  observe  parfois 
dans  le  cordon  postérieur  ne  porte  pas  sur  des  filets  descen- 
dants des  racines  postérieures. 

ARGH.  Dl  MiD.  XXPàEU  -  TOMB  TI.  25 
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Quant  aux  lésions  de  la  substance  grise,  les  seules  que 
nous  ayons  pu  observer  consistent  dans  la  disparition  ou  la 
raréfaction  des  tubes  &  myéline  de  la  corne  postérieure 
droite  restreinte  aux  limites  où  celle-ci  est  pénétrée  par 
les  filets  radiculaires  atrophiés.  11  est  probable  que,  si  on 
excepte  le  faisceau  de  fibres  longues  dont  nous  avons  rappela 
le  trajet,  les  autres  filets  radiculaires  postérieurs  se  dissémi- 
nent très  vite  et  que  leur  destruction  individuelle  ne  peut 
modifier  la  physionomie  des  régions  où  elle  se  produit. 

Ob9.  III.  —  ÀihétOM  double  datant  de  f  enfance.  —  FaroJtyHe  «ponno* 
diique  de$  deux  membres  supérieurs  av«e  atrophie  musculaire  prédotmnasU 
au  bras  et  à  Cépaule,  —  SinqtU  parésie  avec  exagération  du  réflexe  ratulien 
aux  membres  inférieurs.  ^Intégrité  à  peu  près  complète  de  la  sensibilité.  — 
Mort  de  tuberculose  pulmonaire.  —  Autopsie.^  Foyer  névroglique  siégeant 
entre  la  ^*  et  la  4*  racine  cervicale  ayant  déterminé  à  sonpourtourun  csdème 
de  la  moelle  avec  formation  cavitaite  au  début.  —  Au-deûous  du  foyer,  vir^ 
gule  de  Schultse  et  sclérose  du  faisceau  pyramidal  croisé  et  du  faisceau  dé 
Qowers.  —  Au-dessus  du  foyer  :  4*  sclérose  du  faisceau  de  Goll  et  du  fais- 
eeau  de  Burdach,pour  la  moelle;  du  faisceau  grêle  et  du  faisceau  cunéiforme 
dans  U  bulbe.  Si*  Sclérose  du  faisceau  de  Gowers^. 

A...  François,  48  ans,  entre  le  1*'  mars  1890  à  Tinfirmerie  de  l'hos- 
pice d'Wry,  salle  Bernard,  n*  2,  avec  de  la  ûèvre  et  des  signes  non  don* 
tenx  de  tuberculose  pulmonaire. 

.  U  est  sourd  et  muet,  et,  de  plus,  les  muscles  de  la  face,  du  cou  et 
des  membres  supérieurs  sont  le  siège  de  contractions  désordonnées, 
'revenant  principalement  à  roccasion  des  mouvements  volontaires.  — 
Il  est,  par  suite,  très  difficile  de  communiquer  aveclui,  puisqu'il  ne  peut 
ni  parler  ni  écrire,  et  qu'on  ne  peut  s'en  rapporter  ni  à  Texpression 
&ciale»ni  aux  mouvements  de  la  tête.  Toutefois  il  sait  lire»  ce  qui  a  iaci* 
^té  certaines  explorations. 

Un  de  ses  voisins  de  dortoir  à  l'hospice,  qui  le  connaît  depuis  fort 
longtemps,  ayant  habité  le  même  quartier  et  l'ayant  connu  alors  qu'il 
était  encore  enfant,  assure  qu'il  n'a  jamais  travaillé,  qu'il  a  passé  sa  vie 
à  mendier  ou  à  vendre  des  crayons  et  autres  menus  objets;  que  dès 
l'enfance  il  grimaçait  et  gesticulait  d'une  façon  désordonnée.  U  est  à 
l'hospice  depuis  deux  ans.  Lors  de  son  entrée  il  marchait  bien  et 
pouvait  aller  se  promener  au  dehors,  il  s'habillait  et  mangeait  seul; 
on  dit  même  qu'il  pouvait  écrire.  Cependant  il  grimaçait,  agitait  en 
tous  sens  la  tête  et  les  membres  supérieurs.  En  novembre  1889,  pendant 
une  de  ses  sorties,  il  est  tombé,  étant  ivre,  dans  un  fossé  où  il  a  sé- 

L.  Observation  recueillie  par  IL  Nageotte,  interne  du  service* 
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journé  longtemps.  On  a  dû  le  rapporter  à  l'hospice  et  c'est  depuis  cette 
époque  que  son  état  s'est  aggravé.  U  toux  a  augmenté,  les  crache- 
mentsde  sang  sont  survenus;  il  s'est  alité  définitivement;  il  a  fallu 
l'habiller  et  le  faire  manger. 

État  actuel.  Mars  1890.  -^  Le  malade  reste  habituellement  assis  dans 
son  lit,  la  tête  fortement  rejetée  eo  arrière,  les  sterno-mastoldiens 
saillants  et  tendus,  le  larynx  proéminent,  les  épaules  tombantes^  les 
bras  collés  au  tronc,  les  avant-bras  demi  fléchis,  les  poigneU  en  pro- 
nation, les  membres  inférieurs  étendus  normalement»  Dans  cet  état  de 
repos  qui  peut  durer  très  longtemps,  les  traits  de  la  face  sont  parfai- 
tement réguliers.  Dès  que  le  malade  veut  faire  un  mouvement  il  se 
met  à  grimacer  d'une  façon  épouvantable.  La  bouche  s'ouvre  large- 
ment ainsi  que  les  paupières,  les  yeux  saillants  roulent  dans  toutes  les 
directions,  tous  les  muscles  faciaux  se  contractent  d'une  façon  désoiw 
donnée.  Les  muscles  du   cou  se  contractent  aussi;  la  tète  s'inclin» 
dans  tous  les  sens,  mais  surtout  se  rejette  fortement  en  arrière.  La 
langue  s'agite  dans  la  bouche,  entre  et  sort  alternativement,  la  contrat 
lîon  des  muscles  du  pharynx  amène  des  mouvemente  d'ascension  et  de 
descente  du  larynx  et  des  bruiU  de  déglutition  sonore.  Il  se  produit 
enfin  du  côté  du  tronc  des  mouvemenU  de  flexion,  d'extension,   de 
torsion,  les  mains  s'agitent,  ainsi  que  les  avant-bras.  Les  bras  se'  dé- 
ploient toiyours  très  peu  et  les  membres  inférieurs  restent  habituel- 
lement immobiles.  Ces  explosions  de  mouvements  désordonnés  qui 
6'accompagnent  souvent  de  cris  inarticulés  surviennent  manifestement 
à  l'occasion  des  mouvements  volontaires.  Cef^endant  certains  mou- 
vements, peu  étendus,   peuvent  être  exécutés  isolément  :  c'est  ainsi 
qu'on  peut  lui  faire  tirer  la  tangue  ou  fléchir  les  doigU  sans  provoquer 
de  crise.  Celle-ci  se  produit  presque  fatalement  si  le  mouvement  com- 
mandé nécessite  un  effort,  comme,  par  exemple,  l'action  de  détacher  le 
membre  inférieur  du  plan  du  lit.  Les  grimaces  se  produisent  à  propos^ 
de  tous  les  mouvements,  cependant  le  malade  peut  tirer  la  langur 
quand  on  lui  fait  signe;  il  mAche  ses  aliments;  il  avale  les  solides  et 
les  liquides,  quelquefois  de  travers  cependant. 

Les  réfieaees  tendineux  sont  exagérés,  l'exdtabililé  musculaire  très 
accrue.  —  Des  emtracUons  faecieutairei  ou  fibrillaires  parcourent  les 
muscles  dès  qu'on  les  frappe  et  ces  mouvements  se  produisent  assez 
longtemps  après  l'excitation. 

Les  membres  eupérieurs  sont  grêles,  les  muscles  sont  manifestement 
atrophiés  au  niveau  des  épaules;  les  deltoïdes  en  particulier  semblent 
itenquer  totalement  dans  leur  partie  antérieure.  Au  bras,  l'amaigris* 
sèment  est  uniforme,  mais  à  l'avant-bras  l'atrophie  est  surtout  mani^ 
feste  au  niveau  des  extenseurs.  Us  éminences,  thénar  et  hypothénar, 
ont  encore  un  oerUin  relief,  ainsi  que  les  interosseux.  En  outre  les 
membres  supérieurs  son  paralysés  et  contractures.  Les  avant-bras  sont 
demt-Ûéchis,  et  en  pronation;  la  main  est  fléchie  sur  l'avant-bras*  les 
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doigts,  fléchis  dans  leors  articulations  métacarpo-phalaogiennes,  sont 
àes  uns  fléchis,  les  autres  étendus  dans  leurs  antres  articulations/ 
Toutes  les  jointures  sont  rigides  et  les  mouTements  communiqués  sont 
limités;  ils  le  sont  surtout  au  niveau  du  poignet  et  des  doigts  dontTex-^ 
tension  complète  est  impossible.  Les  deux  poignets  sont  habitaelle- 
ment  en  flexion  très  prononcée,  plus  prononcée  à  droite;  de  ce  côté, 
l'extension  complète  communiquée  est  presque  impossible;  du  c6té 
gauche  on  n'éprouve  pas  la  même  résistance. 

Le  mouvement  d'élévation  des  bras  est  impossible  ou,  au  moins,  très 
restreint.  La  flexion  de  l'avant-bras  est  possible  ;  le  malade  peut  encore 
saisir  un  verre  entre  les  deux  mains,  mais  il  éprouve  une  grande  diffi- 
oolté  à  le  porter  à  sa  bouche.  Lorsqu'il  veut  se  débarrasser  d'un  crachat, 
il  s'agite  et  crie  jusqu'à  ce  qu'on  soit  venu  à  son  secours  :  ce  qui  prouve, 
qu'il  ne  peut  guère  porter  les  mains  à  sa  bouche,  et  d'autre  part  que 
la  sputation  est  difficile,  sinon  impossible,  chez  lui. 

La  flexion  de  la  main  sur  l'avant-bras  peut  encore  se  faire  ainsi  que 
la  flexion  des  doigts.  Le  malade  tient  encore  un  objet,  il  serre  la  main 
quand  on  la  lai  donne.  Au  contraire,  quand  on  soulève  l'avant-bras 
la  main  tombe  comme  inerte,  il  est  incapable  de  relever  le  poignet* 

L'exploration  de  la  sensibilité  est  difficile  en  raison  de  la  surdi-, 
mutité  du  malade.  U  est  évident  toutefois  qu'il  sent  le  contact,  ainsi  que 
les  impressions  douloureuses.  Sa  mimique  ne  laisse  à  cet  égard  aucun 
doute  possible.  Pour  larecherche  des  sensations  thermiques  voici  comment 
on  a  procédé.  Etd'abord  on  a  vu  de  la  façon  la  plus  manifeste  que  le  contact 
de  l'eau  très  chaude  déterminait  de  la  douleur;  de  plus,  on  a  écrit  au 
malade  de  serrer  la  main  quand  il  sentirait  le  chaud,  puis  la  main  d'un 
observateur  étant  placée  dans  la  sienne,  on  a  appliqué  sur  la  peau  suc- 
cessivement deux  tubes  remplis,  l'un  d'eau  chaude,  l'autre  d'eau  froide 
et  constamment  il  a  indiqué  qu*il  reconnaissait  d'une  façon  correcte  le 
tube  chaud  et  le  tube  froid.  Cette  exploration  a  porté  sur  la  peau  de  la 
main,  de  l'avant-bras,  du  moignon  de  l'épaule,  de  la  partie  supérieure 
du  thorax.  On  doit  noter  que  les  doigts  ne  sont  le  siège  d'aucune  défor- 
mation, d'aucune  cicatrice  qu'on  puisse  attribuer  à  des  brûlures. 

Malgré  la  paralysie  et  la  contracture  qui  les  hantent,  le  malade 
exécute  des  mouvements  volontaires  avec  les  membres  supérieurs.  CSe 
sont  des  mouvements  désordonnés,  mais  surtout  exagérés,  plus  amples- 
que  ceux  qu'exige  le  but  à  atteindre  et  se  rapprochant  beaucoup  de. 
ceux  qu'exécutent  les  athétosiques.  C'est  ainsi  que,  pour  prendre  un  objet 
la  main  s'ouvre,  les  doigts  s'écartent  au  delà  du  nécessaire;  que  l'avant 
bras  lui  fait  décrire  des  oscillations  assez  amples  avant  qu'elle  atteigne- 
le  but. 

Le  thorax  est  très  amaigri,  surtout  au  niveau  des  muscles  pectoraux. 

Les  membres  inférieurs  sont  beaucoup  moins  atteints  que  les  supé- 
rieurs. Le  malade  les  remue  bien  dans  son  lit,  il  peut  se  tenir  assis  et 
même  debout  quand  on  l'a  placé.  Ils  sont  uniformément  amaigris,  mais 
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il  n'y  à  pas  d'afrophie  localisée»  les  pieds  sont  à  peine  un  peu  déviés 
•en  dedans;  la  sensibilité  explorée,  comme  pour  les  membres  supérieurs^ 
a  été  trouvée  intacte;  le  réflexe  rotolien  est  très  exagéré.  —  Il  n*y  a 
pas  d^ineoniinenee  de  Turine  et  des  matières;  le  malade  demande  le  bas- 
sin et  n'est  presque  jamais  souillé,  excepté  quand  on  l'a  laissé  trop 
longtemps  sans  venir  à  son  aide  :  alors  il  pousse  des  cris  et  se  f&che. 

Les  réactions  électriques  des  muscles  sont  les  suivantes  :  Électridti 
faradique.  La  contractilité  faradique  ne  parait  que  peu  modifiée.  L'exa- 
men a  porté  sur  les  grands  pectoraux,  deltoïdes,  muscles  du  bras  et  de 
'  Tavant-bras,  muscles  de  la  partie  antérieure  des  cuisses,  muscles  des 
cuisses,  muscles  des  mollets;  tous,  sauf  le  deltoïde  au  niveau  duq[uel 
on  n'obtient  aucune  contraction  et  qui  semble  du  reste  avoir  totalement 
•  disparu,  se  contractent,  la  bobine  n<>  2  étant  à  dix  centimètres  de  l'ap- 
pareil à  chariot.  Le  courant  faradique  est  senti  à  coup  sûr,  mais  non 
'd'une  façon  très  douloureuse. 

OmrarU  galvanique,  (Appareil  de  Gaiffe.)  On  prend  i8  à  20  éléments; 
-ttvec  le  pdle  négatif,  la  contraction  de  fermeture  est  très  nette,  on  n'en 
note  pas  à  l'ouverture.  Avec  le  p61e  positif,  la  contraction  de  fermeture 
est  manifeste,  moins  marquée  qu'avec  le  pdle  négatif.  —  On  ne  constate 
pas  de  contraction  à  l'ouverture.  Les  muscles  explorés  sont  le  grand 
pectoral,  ceux  du  moignon  de  l'épaule,  de  l'avant-bras,  partie  anté- 
rieure. 

Pendant  le  séjour  du  malade  à  Finfirmerie  on  n'a  noté  qu'un  affaiblis- 
sement progressif,  imputable  à  l'évolution  de  la  tuberculose  da  poumon, 
avec  sueurs  profuses,  vomissements,  diarrhée  et  amaigrissement.  Les 
signes  de  tuberculose  pulmonaire  étaient  évidents  à  l'entréeet  n'ont  pas 
besoin  d'être  décrits. 

Le  malade  meurt  le  27  mars  1800. 

Autopsie  le  28  mars  i890.  Moelle  épiniére.  —  La  dure-mère  n'est  pas 
épaissie,  il  n'y  a  pas  d'adhérences  arachnoldiennes.  La  moelle  étant 
ozaminée  par  sa  face  antérieure,  on  constate  que  toute  la  partie  supé- 
rieure, y  compris  la  moitié  supérieure  du  renflement  cervical,  est 
fortement  pigmentée.  Cette  pigmentation  est  plus  marquée  sur  la  moitié 
droite  au  niveau  des  racines,  l'*  et  2»  cerviciûes.  La  pigmentation  ne  se 
retrouve  pas  sur  la  partie  correspondante  de  la  face  postérieure  de  la 
moelle. 

Dans  l'ensemble,  les  racines  cervicales  antérieurs  sont  un  peu  grêles, 
mais  blanches;  les  postérieures  sont  un  peu  grêles  et  rosées.  La  3«  pos- 
térieure droite  est  beaucoup  plus  grêle  et  grise,  presque  détruite.  La 
3*  postérieure  gauche  est  moins  réduite  de  volume,  rosée,  mais  mani» 
festement  malade.  Les  3*  paires  antérieures  sont  toutes  les  deux  grises 
«t  grêles,  la  droite  davantage.  A  gauche  les  4«  et  5«  antérieures  sont  grêles. 
Toutes  les  autres  racinessont  normales  d'aspect.  La  partie  supérieure  de  la 
moelle  forme  un  fuseau  translucide  demi-fluctuant.  Une  section  portant 
entre  la  3*  et  la4«  paire,  c'est-à-dire  sur  la  partie  la  plus  volumineuse 
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amène  un  affaissement  immédiat  de  l'organe  qui  prend  dès  lors  la  forme 
mbanée.  On  constate  alors  que  les  cordons  postérieurs  sont  gélattnenx, 
gris,  translucides,  et  que  la  partie  centrale  de  la  moelle  s'est  effondrée 
laissant  une  sorte  de  cavité  dont  les  parois  s'accolent  immédiatement  après 
la  section.  —  Au-dessous  du  renflement  cenrical,la  moelle  est  ronde, 
les  cordons  postérieurs  blancs.  Les  cordons  latéraux  présentent  deux 
taches  grises  dans  leur  partie  postérieure.  Il  n'y  a  pas  de  cavité  cen- 
trale. 

A  la  région  lombaire,  nen  d'anormal  en  apparence. 

Encéphale.  —  Les  artères  de  la  base  sont  tout  à  fait  saines.  —  Le  buWe 
est  pigmenté  sur  toute  la  face  antérieure.  Les  nerfs  bulbaires  et  ceux  de 
la  base  de  l'encéphale  sont  blancs  et  de  volume  normal.  Le  plancherdu 
4*  ventricule  est  d'aspect  normal;  le  cervelet  et  )a  protubérance  sont 
sains. 

Les  hémisphères  cérébraux  ne  présentent  aucune  modification  appré* 
ciable;  ils  se  décortiquent  facilement.  Les  circonvolutions  ont  leur 
volume  et  leur  consistance  habituelles,  la  3*  frontale  gauche  en  parti* 
culier.  Les  coupes  fraîches  ne  montrent  aucune  particularité  digne  d'être 
notée. 

Poumons.  —  Caverne  volumineuse  au  sommet  gauche.  Tout  le  reste 

•  du  poumon  gauche  est  inflltré  de  granulations  grises  saillantes»  non 

trouées,  plongées  dans  un  tissu  engoué.  Dans  le  poumon  droit,  foyers 

•tuberculeux  disséminés  du  haut  en  bas  et  en  assez  grande  abondance* 

Cceur.  —  280  grammes,  pas  de  lésions  valvulaires. 

Reins.  —  Normaux ,  poids  des  deux  reins  :  270. 

Foie.  —  Normal. 

Bote.  —  80  grammes. 

On  a  examiné  le  membre  supérieur  droit  en  entier,  ainsi  que  Vépauk 
gauche.  L'éminence  thénar  et  les  muscles  de  l'avant-bras  (antérieurs  et 
postérieurs)  sont  grêles,  mats  rouges.  11  en  est  de  même  de  tous  les 
muscles  du  bras  sauf  le  deltoïde,  celui-ci  est  très  modifié.  Toute  sa  partie 
antérieure  et  interne  a  disparu,  à  l'exception  d'un  tout  petit  faisceau 
situé  immédiatement  en  avant,  mesurant  environ  un  demi-centimètre, 
et  d'un  petit  faisceau  externe  de  même  volume.  —  Au  niveau  des  parties 
dites  disparues,  il  est  impossible  de  reconnaître  quoi  que  oe  soit  qui, 
de  près  ou.de  loin,  rappelle  le  muscle.  —  La  portion  externe  et  un  peu 
postérieure  a  au  contraire  conservé  sa  couleur  rouge  et  un  certain 
volume. 

Le  deltoïde  gauche  est  atrophié  au  même  degré  et  de  la  même  façon 
que  le  deltoïde  droit,  la  lésion  est  sensiblement  symétrique.  A  droite 
comme  à  gauche  l'articulation  de  l'épaule  ne  referme  pas  de  liquide; 
elle  n'est  pas  vascutarisèe.  On  constate  seulement  un  léger  dépoli  du" 
cartilage  sur  la  convexité  de  la  tête  humérale  ;  on  n'a  pas  constaté  de 
lésions  du  squelette.  Les  os  ont  leur  dureté  normale;  la  colonne 
vertébrale  n'est  pas  déformée. 
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JBxamen  hisiologiqye.  —  Moelle  épinière.  Étude  de  la  lésion  en  foyer. 
Coupes  pratiques  entre  la  3*  et  la  4*  racines  cervicales. 

L'examen  au  microscope  montre  l'existence  d'une  lésion  en  foyer 
située  entre  la  3*  racine  cenricale  et  la  4*.  Ce  foyer  n'occupe  pas  en 
hauteur  la  totalité  de  l'intervalle  qui  sépare  ces  deux  racines.  On  peut 
admettre  que  son  étendue  dans  ce  sens  est  d'environ  un  centimètre. 
Son  maximum  d'étendue  transversale  est  à  5  millimètres  au-dessous  de 
la 3*  racine;  à  ce  niveau  la  moelle  examinée  sur  une  coupe  transversale 
est  asymétrique,  le  côté  droit  beaucoup  plus  petit  que  le  gauche  est  en 
outre  déformé,  aplati  dans  le  sens  antéro-postérieur  (flg.  26).  La  sub- 
stance grise  est  en  grande  partie  détruite;  à  droite  il  est  même  presque 
impossible  de  reconnaître  les  cornes  antérieure  et  postérieure.  Le  canal 
central  est  encore  visible,  mais  les  commissures  ne  renferment  pas  de  ft« 
bres  à  myéline.  En  outre,  il  existe  une  fissure  en  forme d'H  dont  la  branche 
transversale  passe  par  la  commissure  postérieure  tandis  que  les  branchés 
antérieures  occupent  les  cornes  antérieures  et  les  branches  postérieures 
ont  pris  la  place  des  cornes  postérieures  sans  cependant  atteindre  la 
surface  de  la  moelle.  La  cavité  de  cette  fissure  est  cloisonnée  par  des 
tractus  d'épaisseur  variable  qui  se  détachent  des  parois.  Ces  parois 
sont  formées  par  un  tissu  vaguement  flbrillaire  lâche,  aréolaire,  pauvre 
en  cellules,  ne  renfermant  pas  d'éléments  nerveux  reconnaissables.  Les 
vaisseaux  y  sont  assez  nombreux,  ils  ont  des  parois  épaissies,  souvent 
hyalines;  leur  cavité  toujours  étroite  est,  pour  beaucoup,  complètement 
oblitérée.  De  l'angle  antéro-exteme  de  chaque  corne  antérieure  se  détache 
une  plaque  scléreuse.Celle  de  gauche  n'atteint  pas  la  surface  de  lamoelle, 
celle  de  droite  beaucoup  plus  volumineuse  a  la  forme  d'un  triangle  dont 
la  base  s'étale  sous  la  pie-mère.  Des  deux  cètés,  dans  l'angle  rentrant 
formé  par  les  cornes  antérieure  et  postérieure  existe  une  seconde 
plaque  sclérense  très  large  à  droite,  moins  large  à  gauche,  occupant  le 
faisceau  fondamental  et  irradiant  par  d'épaisses  travées  dans  la  région 
du  faisceau  pyramidal  croisé.  Le  faisceau  postérieur  est  également 
scléreux  et  dépourvu  de  fibres  à  myéline.  Celles-ci  ne  se  présentent  quo 
sur  le  bord  interne  des  cornes  postérieures,  elles  sont  plus  abondantes 
à  gauche.  Même  dans  ces  régions   elles  sont  très  peu  abondantes  à 
droite.  Toutes  les  parties  qui  ont  été  dénommées  scléreuses  sont 
formées  par  un  tissu  dense,  translucide  ou  vaguement  grenu,  pauvre  en 
cellules,  les  dissociations  n'y  ont  pas  montré  de  corps  granuleux,  les 
vaisseaux  y  sont  pourvus  de  parois  épaisses  fibreuses  ou  hyalines. 

A  deux  ou  trois  millimètres  au-dessus  de  cette  première  coupe, 
c'est-à-dire  au-dessous  de  la  3«  racine  cervicale  (fig.  25),  l'asymétrie  a 
diminué  ;  bien  que  toujours  plus  prononcées  à  droite,  les  lésions  se 
sont  atténuées.  On  reconnaît  les  contours  des  cornes  grises.  Toutefois, 
les  éléments  nerveux  y  sont  encore  très  rares;  il  n'y  a  plus  de  cavité, 
mais  la  commissure  postérieure  de  même  que  la  partie  centrale  des 
cornes  est  encore  occupée  par  un  tissu  raréfié  et  aréolaire  analogue  à 
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celai  qui  borde  la  Ûssare  centrale  dans  la  coupe  précédente.  Les  taches 
sdéreuses  sont  en  même  nombre  et  occupent  le  même  siège,  mais  elles 
*ont  des  dimensions  moindres;  des  fibres  à  myéline  apparaissent  dans 
leur  intérieur.  C'est  ainsi  que  dans  le  cordon  postérieur  on  voit  une 
bande  myélinique  plus  complète  à  gauche  qu'à  droite  rétablir  la 
limite  externe  du  cordon  de  Goll  et  séparer  de  chaque  c6té  en  deux 
portions  la  plaque  scléreuse  compacte  qui  occupait  le  cordon  dans  la 
figure  précédente. 

Sur  une  coupe  pratiquée  un  peu  au*des8us  de  l'émergence  de  la 
-3*  paire,  l'aspect  de  la  moelle  ne  diffère  pas  essentiellement  de  celui 
qui  est  représenté  dans  la  figure  24,  laquelle  a  trait  à  une  coupe  prati* 
quée  au*des8us  de  la  2*  racine  cerricale.  La  substance  grise  est 
^redevenue  normale  et  dans  les  faisceaux  blancs  il  n'existe  plus  que  des 
tractas  scléreux  systématisés,  la  limite  supérieure  du  foyer  est  donc 
bien  celle  que  nous  indiquons,  c'est-à-<iire  qu'elle  est  située  un  p^i  au* 
dessous  de  l'émergence  de  la  3*  paire  cervicale. 
'  Les  figures  27, 28  et  29  représentent  des  coupes  pratiquées  au-dessous 
de  celle  qui  est  représentée  figure  26.  Elles  portent  sur  les  parties  infé- 
rieures du  foyer.  La  plus  inférieure  de  ces  coupes  (fig.  29)  passe  un  peu 
an-dessus  du  point  d'émergence  de  la  4*  racine  cervicale.  Dans  ces  trois 
coupes  l'organe  est  asymétrique,  le  cèté  droit  étant  aplati. 

Dans  la  figure  27  les  plaques  scléreuses  affectent  la  même  disposition 
que  dans  la  figure  26.  Les  contours  de  la  substance  grise  sont  assez  nette* 
ment  indiqués  à  gauche,  à  droite  ils  sont  beaucoup  plus  vagues.  Du  reste 
la  structure  de  la  substance  grise  est  partout  profondément  modifiée,  le 
tissu  est  lâche,  grenu,  dépourvu  de  cellules,  les  éléments  nerveux  ont 
disparu.  Enfin,  il  existe  une  grande  cavité  clobonnée  comme  la  fissure 
de  la  figure  26.  Celle-ci  occupe  la  commissure  postérieure  et  les  deux 
cornes  du  cAté  droit. 

Dans  la  figure  28,  pratiquée  un  peu  au-dessous  de  la  précédente,  les 
lésions  de  la  substance  grise  diminuent,  les  cornes  du  côté  gauche  sont 
normales.  U  en  est  de  même  à  droite  pour  la  partie  antérieure  de  la 
corne  antérieure.  La  commissure  antérieure  renferme  des  fibres  à 
myéline,  mais  la  commissure  postérieure  et  toute  la  partie  postérieure  de 
la  substance  grise  à  droite  est  encore  aréolaire  et  privée  d'éléments 
nerveux.  Dans  le  cordon  postérieur  la  partie  centrale  forme  un  gros 
noyau  arrondi  qui  tranche  par  sa  coloration  plus  vive  sur  le  reste 
du  tissu  scléreux  avec  lequel  cependant  il  est  intimement  soudé. 
Dans  ce  noyau  les  fibres  nèvrogliques  sont  mélangées  à  une  assez  forte 
proportion  de  cellules,  les  unes  plates,  les  autres  ayant  franchement 
l'aspect  des  cellules  araignées.  Ces  fibrilles  sont  volumineuses  et  plus 
réfringentes  ;  elles  forment  des  faisceaux  qui  se  disposent  en  tourbil- 
lons péri-vasculaires.  Comme  dans  le  reste  des  régions  malades  les 
vaisseaux  ont  des  parois  épaisses  et  hyalines,  leur  carité  est  très  étroite 
ou  absente.  Enfin  dans  ce  tissu  existent  des  corps  réfringents  se  colorant 
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en  rose  par  le  carmin,  arrondis  ou  anguleux,  très  différents  en  somme 
des  corpuscules  amyloldes.  Beaucoup  d'entre  eux  peuvent  être  suiris 
sm;une  certaine  longueur,  ce  qui  permet  de  penser  qu'ils  proviennent 


Pig.  22  à  32,  relative!  à  l'Observation  III.  —  Dans  les  cordons  les  régions 
malades  sont  réserrëes  en  blanc.  Les  flg.  25,  26,  27,  28  et  29  représentent 
les  différents  étages  du  foyer  situé  entre  la  3^  et  la  4*  racine  cervicale. 

Fig.  f5.  La  substance  grise  est  en  grande  partie  détraite,  bien  qu'elle  ait  con- 
■erré  sa  forme,  ce  qai  n'a  pa  être  indiqué  qae  très  imparfaitement  sur  le  dessin. 
Par  contre  les  fkisceanx  blancs  et  en  particulier  le  cordon  postérieur  ne  sont 
atteints  que  de  lésions  secondaires  asses  nettement  systématisées. 

Fig.  26  et  27  montrent  le  mode  do  disposition  de  la  cavité  creusée  dans  la  sub- 
stance grise.  Cette  cavité  est  représentée  par  des  hachures.  La  destruction  du 
cordon  postérieur  va  en  augmentant  de  haut  en  bas  et  est  au  maximum  dans  U 
flg.  29,  au  contraire  de  ce  qui  s'est  produit  pour  la  substance  grise  qui  est  plus  forte- 
ment atteinte  au  niveau  des  coupes  supérieures  (flg.  25,  26  et  27). 

Fig.  90  représente  une  coupe  pratiquée  au-dessous  du  foyer.  C*est-à-dire  entre 
la  4*rracine  cervicale  et  la  5*.  La  virgule  de  Schultie  est  bien  marquée  (le  cor- 
don de  Ooll  a  été  représenté  beaucoup  trop  clair).  —  On  constate  en  outre  dans  le 
'  cordon  antéro-latéral  :  1*  une  tache  blanche  à  la  place  du  faisceau  pyramidal 
cioiaé  ;  2*  à  gauche,  une  tache  blanche  située  à  la  hauteur  de  l'angle  antéro-exterae 
de  la  corne  antérieure  ;  à  droite,  un  arc  blanc  suivant  le  contour  de  la  corne  anté» 
rieure  et  se  continuant  en  arrière  avec  la  tache  du  faisceau  pyramidal. 

Fig.  SI.  An-dessus  de  la  6*  racine  cervicale  —  des  deux  côtés  taohe  blanche  dans 
le  faisceau  pyramidal  —  à  droite  seulement  arc  de  raréfaction  contournant  le  bord 
externe  de  la  corne  antérieure. 

Fig.  32.  Région  dorsale.  La  moelle  est  saine  à  part  une  double  tache  blaBobe 
occupant  la  place  du  fSaisceau  pyramidal  croisé. 

Fig.  22,  23  et  24.  Coupes  pratiquées  au-dessus  du  foyer.  —  Fig.  24  au  voisinage 
de  la  2«  racine  cervicale.  —  Fig.  23  à  la  partie  inférieure  de  rentre-croisement  des 
pyramides.  —  Fig.  22  un  peu  au-dessous  de  là  naissance  de  l'olive.  Elles  montrent 
1*  le  mode  de  disposition  de  la  sclérose  du  cordon  postérieur  qui  occupe  le  faisceau 
de  Ck>ll  et  le  faisceau  de  Bnrdach  dans  la  fig.  24.  —  La  faisceau  grêle  et  le  fais- 
ceau cunéiforme  dans  les  fig.  23  et  22  ;  2*  une  tache  plus  marquée  à  droite  occupant 
dans  la  fig.  24  le  faisceau  pyramidal  et  le  faisceau  de  Oowers  et  dans  les  fig.  23  et 
22  la  partie  qui  est  immédiatement  en  avant  de  la  tète  de  la  corne  postérieure. 
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soit  de  fibrilles  névrogliques  soit  de  cylindre-axes  modifiés.  Ceux  qui 
sont  angalenx  possèdent  quelquefois  un  noyau  et  pourraient  très  bien 
provenir  de  cellules  névrogliques  ayant  subi  une  modification  analogue. 

Dans  la  figure  29,  la  substance  grise  a  repris  à  peu  près  partout 
l'aspect  normal.  Les  plaques  scléreuses  sont  disposées  de  la  même 
manière  que  dans  la  figure  précédente,  &  l'exception  de  celle  qui  occupe 
àgauche  le  faisceau  antérieur.  Celle-ci  a  diminué  d'étendue,  mais  surtout 
elle  a  abandonné  la  corne  antérieure  et  s'est  rapprochée  de  la  pie-mère. 
Dans  le  cordon  postérieur  la  masse  centrale  a  augmenté  de  volume. 

Sur  les  coupes  plus  inférieures,  cette  masse  centrale  diminue  graduelle» 
ment,  se  termine  en  s'effilant  pour  disparaître  assez  vite,  si  bien  que,  sur 
une  coupe  pratiquée  immédiatement  au-dessous  de  la  4«  racine  il  est  im* 
possible  d'en  retrouver  aucane  trace.  La  lésion  en  foyer  est  donc  bien 
comprise  entre  la  3*  racine  cervicale  et  la  4*. 

Nous  avons  pris  soin  d'indiquer  sur  les  figures  l'état  des  racines 
rachidiennes  attenant  à  chacune  des  coupes  de  moelle  représentées. 
D'une  façon  générale  les  racines  antérieures  sont  très  altérées,  tandis 
que  les  postérieures  sont  à  peu  près  complètement  indemnes.  Pour 
interpréter  convenablement  les  images  ainsi  fournies  il  faut,  bien 
entendu,  se  souvenir  que  même  à  la  région  cervicale  les  filets  radicu* 
laires  descendent  sur  une  certaine  longueur  accolés  à  la  moelle.  C'est 
ainsi  que  sur  la  figure  29  les  racines  antérieures  sont  complètement 
atrophiées,  alors  que  la  substance  grise  antérieure  est  normale  ;  il  failt 
donc  chercher  leur  origine  plus  haut  et  on  peut  dire  que  les  filets 
atrophiés  émergent  du  segment  compris  entre  la  3*  et  la  4*  racine.  Hs 
appartiennent  pour  la  plupart  à  la  4«  racine. 

Gomme  dernier  détail  on  doit  mentionner  sur  toute  l'étendue  de  ce 
segment  l'épaississement  des  méninges  molles,  plus  prononcé  en  avant 
qu'en  arrière.  Il  s'agit  d'un  épaississement  fibreux  sans  infiltration 
embryonnaire.  Les  vaisseaux  spinaux  antérieurs  et  postérieurs  sont 
intacts. 

État  de  la  mùelle  aU'de$$ou$  du  foyer,  La  coupe  passant  immédia- 
tement au-dessous  du  point  où  la  4*  racine  cervicale  sort  de  la  moelle» 
ne  diff^ère  pas  de  celle  qui  est  représentée  plus  loin  (fig.  30).  Les 
méninges,  les  racines,  les  substances  grises  sont  redevenues  normales; 
seuls  certains  faisceaux  blancs  sont  encore  lésés.  La  lésion  des  faisceaux 
consiste  dans  un  épaississement  du  tissu  interstitiel  avec  disparition 
ou  grande  diminution  des  fibres  à  myéline.  Pour  certains  d'entroenx, 
elle  est  en  quelque  sorte  atténuée  et  on  ne  constate  guère  autre  chose 
qu'une  simple  zone  de  raréfaction  de  ces  fibres. 

La  figuro  30  représentant  une  coupe  pratiquée  entre  la  4*  et  la  S* 
racine  cervicale  donne  une  idée  du  mode  de  disposition  de  cette  lésion 
des  faisceaux  blancs.  On  peut  constater  :  1  ^  une  plaque  scléreuse  plus  large 
à  droite  qu'à  gauche  occupant  des  deux  c6tés  la  région  du  faisceau 
pyramidal  croisé;  2?  plus  en  avant  et  du  côté  gauche  une  petite  plaque 
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sitaée  au  niveau  de  Tangle  antéro-exteme  de  la  corne  antérieure,  dont 
elle  est  séparée  par  une  bande  de  fibres  saines  et  atteignant  en  dehors 
la  surface  de  la  moelle;  du  c6  té  droit  une  large  zone  de  raréfaction  des 
tubes  nerveux  suit  le  contour  de  la  portion  externe  de  la  corne  anté- 
rieure. Elle  est  séparée  de  la  surface  de  la  moelle  aussi  bien  que  de  la 
corne  antérieure  par  une  zone  de  Ûbres  compactes;  en  arrière  elle  se  eon«- 
tinueavecla  plaque  scléreuse  qui  occupe  le  faisceau  latéral;  3*  dans  le 
faisceau  postérieur  de  «haque  côté  une  mince  bande  scléreuse  à  direction 
.antéro-postérieure.  Elle  est  située  dans  le  faisceau  de  Burdach,  plus  rap« 
•prochée  du  faisceau  de  Goll  que  de  la  corné  postérieure,  entourée 
.de  tous  côtés  par  des  fibres  nerveuses.  En  avant  elle  se  prolonge  très 
loin  en  s'effilant,  sans  cependant  atteindre  la  commissure  postérieure; 
en  arrière  elle  s'élargit  tout  en  restant  à  une  certaine  distance  de  la 
surface  de  la  moelle.  Cette  bande  scléreuse  du  cordon  postérieur  ne 
descend  pas  très  loin  car,  sur  une  coupe  passant  un  peu  au-dessus  du  point 
où  la  6*  racine  cervicale  (fig.  3i)  sort  de  la  moelle,  on  trouve  le  cordon 
postérieur  tout  à  fait  intact.  On  ne  constate  plus  sur  cette  coope  qu'une 
.plaque  scléreuse  occupant  de  chaque  côté  le  faisceau  pyramidal  croisé, 
plaque  plus  large  à  droite,  et  de  ce  même  côté  droit  une  zone  de  raré- 
faction des  tubes  nerveux  disposée  comme  sur  la  figure  précédente 
dans  le  faisceau  de  Gowers  avec  cette  différence  qu'elle  est  moins 
visible,  les  tubes  nerveux  y  étant  plus  nombreux.  A  gauche  la  petite 
tache  mentionnée  plus  haut  en  face  de  la  corne  antérieure  a  tout  à 
fait  disparu. 

Au  niveau  de  la  4'*  racine  dorsale  (fig.  32),  on  ne  constate  plus  en 
ftdt  d'anomalie  qu'une  tache  scléreuse  plus  large  à  droite  occupant  la 
région  du  faisceau  pyramidal  croisé.  Cette  tache  se  retrouve  du  reste 
sur  les  coupes  successives  pratiquées  de  haut  en  bas  jusque  dans  le 
renflement  lombaire, 

État  de  la  fMelle  au-^deisus  du  foyer.  —  Les  coupes  pratiquées  de  hù 
en  haut  à  partir  de  la  3*  racine  cervicale  montrent  que  les  lésions  sont 
disposées  à  peu  près  de  la  même  manière  sur  toute  l'étendue  du  seg- 
ment supérieure  de  la  moelle  cervicale.  Nous  prendrons  pour  type  celle 
qui  est  représentée  dans  la  figure  24  et  qui  passe  au  niveau  de  U 
2*  racine  cervicale. 

La  moitié  droite  de  la  moelle  est  plus  petite  que  la  moitié  gauche. 
La  réduction  de  volume  porte  sur  la  substance  blanche.  La  substance 
grise  est  saine,  aussi  bien  dans  les  cornes  postérieures  que  dans  les 
cornes  antérieures.  Dans  le  faisceau  antéro-latéral,  on  trouve  :  i*une  xom 
sclireuset  bien  marquée  à  droite  ;  elle  part  de  l'angle  postéro-exteme  de 
la  corne  antérieure,  partout  ailleurs  elle  est  entourée  par  des  tubes 
nerveux,  excepté  à  sa  partie  antérieure  effilée,  qui  atteint  la  surface  de 
la  moelle  un  peu  en  arrière  du  point  d'émergence  des  racines  ant6« 
rieures  ;  à  gauche,  cette  plaque  est  moins  volumineuse,  moins  bienman- 
quée  ;  elle  atteint  la  surface  de  la  moelle,  mais  reste  en  dedans  dis- 
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tante  de  la  corae  antérieure;  2«  une  seconde  plaque  sclirmtse  partant 
de  l'angle  rentrant  que  forment  les  cornes  antérieure  et  postérieure  et 
occupant  à  peu  près  la  place  du  faisceau  pyramidal,  elle  s'étend  en  de- 
*hor8  jusqu'à  la  surface  de  la  moelle.  A  gauche,  dans  ces  mêmes  régions 
^existe  une  zooe  de  raréfaction  des  tubes  nerveux  dans  le  faisceau 
pyramidal  et  une  seconde  dans  une  partie  du  faisceau  cérébelleux 
direct. 

Dans  les  cordons  postérieurs  on  trouve  :  4*  un  triangle  scUreux  mé- 
-tftan  dont  la  base  tournée  en  arrière  atteint  la  surface  de  la  moelle» 
la  pointe  qui  est  dirigée  en  avant  dépasse  un  peu  la  moitié  du  diamè- 
tre antéro-postérieur  de  la  région,  il  est  plus  large  à  droite  qu'à  gauche. 
'Ce  triangle  scléreux  est  inscrit  dans  un  V  de  substance  saine,  ouvert  en 
arrière,  dont  la  branche  gauche  est  assez  épaisse,  tandis  que  la  droite 
est  mince  et  peu  fournie  en  tubes  nerveux.  La  pointe  de  ce  V  atteint 
environ  le  tiers  antérieur  du  sillon  médian  postérieur.  Le  triangle  scié* 
Teux  et  le  V  myëlînique  occupent  ensemble  les  limites  du  cordon  de 
GoU  en  ce  sens  qu'ils  sont  limités  en  dehors  et  de  chaque  c6té  par  le 
tractus  conjonctivo-vasculaire  qui  part  du  sillon  collatéral  postérieur. 
-2*  une  dùuble  bande  seléreuse  à  direction  antéro-postérieure  située  en 
dehors  du  V,  occupant  par  conséquent  le  faisceau  de  Burdach.  Cette 
bande  seléreuse  est  partout  séparée  de  la  corne  postérieure  et  de  la 
commissure  par  une  zone  de  fibres  à  myéline  mince  en  avant,  très  épaisse 
en  arrière.  Elle  est  compacte  à  droite  où  elle  s'étend  jusqu'à  la  face 
postérieure  de  la  moelle.  A  gauche  elle  reste  distante  de  la  face  posté- 
rieure, et,  de  plus,  elle  est  décomposéee  en  deux  bandes  secondaires 
.par  une  strie  myëlinique antéro-postérieure.  Adroite  comme  à  gauche, 
•ces  bandes,  qui  sont  étroites  en  avant,  s'étalent  transversalement  en 
•arrière. 

Les  racines  sont  saines  en  dehors  de  la  moelle  et  dans  leur  trajet 
intraspinal.  Les  vaisseaux  ont  des  parois  épaissies,  dans  les  régions 
scléreuses.  La  pie-mère  est  légèrement  épaissie. 

Bulbe  rachidien.  —  Sur  une  coupe  passant  par  la  partie  inférieure  de 
l'entre-croisement  des  pyramides  (flg.  23)  on  trouve  à  signaler  les  par- 
ticularités suivantes  :  i^  les  tubes  nerveux  de  la  formation  réticulée 
sont  manifestement  moins  nombreux  à  droite  qu'à  gauche  ;  2«  dans  le 
.cordon  latéral  à  droite  on  trouve  une  tache  seléreuse  unique  partant 
de  la  formation  réticulée  pour  gagner  la  surface  de  l'organe  où  elle  se 
'prolonge  en  avant  en  s'amincissant  jusqu'au  delà  du  niveau  de  l'extré- 
'mité  antérieure  de  la  corne  antérieure.  A  gauche  il  existe  une  zone  de 
raréfaction  des  tubes  disposée  à  peu  près  de  la  même  façon  que  la 
plaque  seléreuse  située  à  droite,  avec  cette  difTérence  qu'elle  n'atteint 
là  surface  du  bulbe  que  tout  à  fait  en  avant;  3<>  dans  le  cordon  posté- 
-rîeur  existe  une  double  zone  seléreuse  qui,  si  on  tient  compte  de  la  dlf* 
^érence  de  forme  imputable  à  la  région,  est  tout  à  fait  comparable  à 
'Celle  qui  a  été  mentionnée  à  la  région  cervicale  supérieure  et  reproduite 
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dans  la  flgare  24.  Il  n'y  a  à  signaler  dans  les  autres  régions  de  la  coupe 
aucune  modification  importante. 

Sur  une  coupe  passant  un  peu  au-<iessous  du  bec  du  calamus  (ûg.  22) 
le  cordon  grêle  a  perdu  la  plapart  de  ses  fibres  à  myéline;  son  tisâu. 
est  dense  et  pauvre  en  noyaux.  U  se  colore  fortement  en  rouge  par. 
l'éosine  ou  le  carmin.  Dans  le  faisceau  cunéiforme,  la  lésion  s'accuse, 
par  la  présence  d'une  bande  de  tissu  semblable  au  précédent  disposé  > 
sous  forme  d'arc  à  concavité  antérieure,  surmontant  le  noyau  cunéi- 
forme à  la  façon  dont  le  sourcil  surmonte  l'œil.  Cet  arc  scléreux  n'esta 
pas  au  contact  du  noyau  cunéiforme;  il  en  est  séparé  par  une  zone  où 
les  fibres  à  myéline  sont  nombreuses.  Il  est  également  séparé  de  la  face 
postérieure  du  bulbe  par  une  seconde  bande  myélinique  de  même 
épaisseur  que  la  première.  Sur  toutes  les  coupes  l'arc  scléreux  est  plus 
large,  plus  long,  plus  complètement  privé  de  myéline  à  droite  qu'à 
gauche. 

Au  niveau  de  la  région  latérale,  on  constate,  à  droite  seulement,  une 
raréfaction  manifeste  des  tubes  nerveux,  celle-ci  est  surtout  accusée  à 
la  surface  de  l'organe  dans  l'intervalle  compris  entré  la  pyramide 
antérieure  et  la  racine  ascendante  du  tr^umeau. 

Toutes  les  autres  régions  sont  saines  et  en  particulier  la  pyramide 
antérieure  aussi  bien  dans  sa  portion  motrice  que  dans  son  faisceau 
profond  ou  sensitif.  Les  coupes  pratiquées  plus  haut  à  partir  de  Tou- 
▼erture  du  quatrième  ventricule  ne  montrent  plus  aucune  particularité 
à  noter.  Le  noyau  de  l'hypoglosse  est  normal,  il  en  est  de  même  pour 
les  racines  de  l'auditif. 


MnsGLBS  DU  BRAS.  —  DeUùtde  gauche.  On  constate,  sur  de  grandes 
étendues,  une  disparition  totale  des  fibres  musculaires.  Sur  les  coupes 
transversales,  les  faisceaux  secondaires  sont  remplacés  par  des  plaques  de 
tissu  co^joDctif  compact  séparées  les  unes  des  autres  par  des  bandes  de 
tissu  lâche  à  faisceaux  manifestement  épaissis.  Tous  ces  tissus  sont  pau- 
vres en  cellules  et  ne  contiennent,  pour  ainsi  dire,  aucune  fibre  musculaire 
reconnaissable.  La  muscle  n'a  pas  partout  disparu,  et  il  existe,  à  côté  des 
parties  détruites,  de  larges  îlots  de  fibres  saines;  sur  les  confins  de  ces 
Ilots  sains,  les  faisceaux  se  laissent  dissocier  fibre  à  fibre  par  le  tissu, 
coi^jonctif.  Les  fibres  ainsi  dissociées  sont  à  des  degrés  divers  d'atro- 
phie, et  d'habitude  richement  nucléées.  Dans  l'intérieur  des  nappes 
saines,  on  rencontre  çà  et  là  des  zones  dmfiltration  embryonnaire  et 
des  îlots  complètement  atrophiés.  Les  vaisseaux  de  calibre  sont  sains. 
Dans  les  zones  atrophiées  et  sclérosées,  les  petits  vaisseaux  ont  des 
parois  épaissies.  Les  nerfs  intra-musculaires  ont  perdu  un  bon  nombre 
de  leurs  fibres  à  myéline.  Leur  gaine  lamelleuse  est  d'épaisseur  nor. 
maie,  cependant  on  retrouve  des  fibres  myéliniques  dans  presque  tou- 
tes les  parties  complètement  atrophiées. 
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Deltoïde droU.  —Il  est  semblable  au  précédent.  Les  lésions  sont  seule- 
ment peut-être  un  pea  plus  étendues. 

Biceps  bradUal  droit.  —  Ce  muscle  renferme  un  grand  nombre  d'Ilots 
très  atrophiée.  Les  faisceaux  atrophiés  sont  intimement  mélangés  aux 
faisceaux  sains.  L'intégrité  de  ces  derniers  n'est  que  relatÎTe,  car  les 
fibres  sootpresq[ue  partout  plus  petites  qu*à  Véiai  normal  et  plus  riches 
en  noyaux. 

•   Brachial  antérieur  droit.  —  Moins  malade  que  le  précédent,  présente 
cependant  de  nombreux  territoires  d*atrophie  avec  sclérose. 

Nbefs  do  bras.  —  Nerf  circonflexe.  —  Les  dissociations  montrent 
un  assez  grand  nombre  de  gaines  vides.  Les  tubes  dans  lesquels  la  myé- 
line est  fragmentée  sont  au  contraire  extrêmement  rares.  Sur  les  coupes 
transversales  on  constate  facilement  la  diminution  de  nombre  des 
lobes  nerveux  et  l'augmentation  de  quantité  du  tissu  interstitiel.  La 
gaine  lamelleuse  est  environ  trois  fois  plus  épaisse  que  sur  les  autres 
nerfs  examinés. 

Nerf  radial  au  bras.  —  Sur  les  coupes  transversales  on  constate  des 
modifications  analogues,  mais  moins  prononcées  que  sur  le  circonflexe. 

Nerf  médian  à  Vavant-^ras.  —  Ce  nerf  est  presque  sain. 

MoscLBs  DE  l'avant-bras»  —  Mueclcs  radiaux  extemes-drotls. —  Le 
muscle  est  peu  atteint,  cependant  il  est  cloisonné  par  des  travées  con- 
jonctives anormalement  épaisses  et,  de  distance  en  distance,  on  ren- 
contre des  Ilots  de  fibres  manifestement  atrophiées  ou  mêmes  réduites 
à  un  degré  d'atrophie  extrême. 

Muêdes  de  Véminence,  théuar  droite.  —  Les  ilôts  manifestement  atro- 
phiés y  sont  rares;  mais  toutes  les  fibres  sont  uniformément  réduites 
de  volume.  Elles  sont  dans  l'ensemble  à  peine  aussi  grosses  de  moitié 
que  les  fibres  normales* 

RiFLBxioifs.  — Nous  ne  nous  arrêterons  pas  longtemps  sur  la  partie^ 
clinique  de  cette  observation.  Elle  comporte  deux  groupes  de  symptêmes 
qui  n'ont  entre  eux  aucune  relation  nécessaire  et  qui  doivent  être  exami- 
nés séparément,  fin  premier  lieu  une  athétose  double  dont  le  diagnostic 
peut,  il  nous  semble,  se  justifier.  La  surveoance  du  trouble  des  mouve- 
ments pendant  l'enfance,  sa  localisation  ou  tout  au  moins  sa  prédomi- 
nance dans  les  parties  supérieures  do  corps,  sa  bilatéralité,  l'influence  des 
mouvements  volontaires  et  les  émotions  morales  sur  le  retour  des  crises 
de  gesticulations  et  de  grimaoes  permettent,  si  on  y  joint  la  forme  même 
des  mouvements  désordonnés  et  la  rigidité  spasmodique  des  membres,  de 
le  ranger  dans  la  catégorie  des  faits  qui  ont  été  classés  sous  cette  dé* 
nomination.  Il  7  a  lieu  de  relever  en  outre  l'existence  de  grandes  oscil- 
lations se  produisant  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires  des  mem* 
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bres  supérieurs,  eu  troublant  la  régularité,  mais  n'empêchant  pas 
d'atteindre  le  but. 

Nous  ferons  remarquer  seulement  que,  dans  ce  cas,  l'autopsie  n'a 
révélé  dans  les  centres  encéphaliques  aucune  lésion  macroscopique- 
ment  appréciable  à  laquelle  on  puisse  rattacher  les  phénomènes  attié- 
tosiques. 

Quant  aux  troubles  trophiques  et  aux  phénomènes  de  paralysie 
observés  du  côté  des  membres  supérieurs,  ils  n'ont  sans  doute  avec 
l'athétose  d'autre  trait  commun  que  la  débilité  nerveuse  du  sujet.  Os 
constituent  un  bel  exemple  de  paraplégie  cervicale  avec  atrophie  mus- 
culaire et  on  peut  avec  certitude  les  considérer  comme  étant  d'origine 
médullaire.  Pendant  la  vie,  l'exacte  bilatéralité  des  phénomènes  mor- 
bides, la  nature  des  réactions  électriques,  Tatteinte  certaine  bien  qu'at- 
ténuée subie  par  les  membres  inférieurs  permettaient  d'éliminer  l'idée 
d'une  névrite  périphérique  ou  d'une  paralysie  radiculaire.  Mais,  s'il 
était  relativement  facile  de  placer  dans  la  moelle  le  siège  de  la  lésion 
et  même  de  déterminer  le  niveau  qu'elle  occupait  probablement  sur 
Taxe  spinal,  il  était  plus  malaisé  d'être  affirmatif  à  l'égard  de  la  nature 
de  cette  lésion.  On  pouvait  certes  invoquer  la  prédilection  qu'affecte 
la  syringomyélie  pour  le  renflement  cervical,  songer  que  si  l'atrophie 
musculaire  avait  reproduit  le  type  scapulo-huméral  ou  supérieur  au 
lieu  de  la  forme  Aran-Duchenne,  plus  habituelle  en  pareil  cas,  cela 
tenait  sans  doute  au  siège  relativement  élevé  de  la  formation  cavîtaire. 
Toutefois  l'absence,  non  pas  de  la  dissociation  syringomyélique,  mais 
même  de  trouble  un  peu  notable  de  la  sensibilité,  interdisait  de  for- 
muler dans  le  sens  de  la  syringomyélie  un  diagnostic  de  probabilité. 

Cependant  l'autopsie  a  montré  que,  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  syringo- 
myélie classique,  il  s'agit  d'une  lésion  très  analogue,  probablement  une 
syringomyélie  en  voie  de  formation.  On  a  vu  qu'au  moment  de  l'au- 
topsie la  moelle  cervicale  était,  sur  une  certaine  étendue  gonflée, 
translucide,  demi-fluctuante;  qu'après  incision  transversale,  elle  s'est 
subitement  affaissée  pour  prendre  une  forme  rubauée  ;  qu'enfln,  sur  la 
surface  de  section^  on  a  constaté  l'existence  d'un  effondrement  central. 
Ces  détails  paraîtront  à  eux  seuls  assez  caractéristiques  et  de  nature  à 
permettre  de  porter  déjà  un  diagnostic  anatomique.  L'examen  au  mi« 
oroscope  est  loin  de  le  contredire.  Il  montre  l'existence  d'une  cavité, 
large  sur  un  point,  flssuraire  ailleurs;  elle  occupe  toute  la  substance 
grise  y  compris  la  commissure  postérieure,  et  c'est  là,  on  le  sait,  le 
siège  habituel  des  cavités  syringomyéliques.  Il  est  bien  vrai  que  cette 
cavité  est  cloisonnée,  que  le  tissu  qui  la  borde  est  non  pas  condensé, 
mais  lâche  et  aréolaire;  mais  semblable  disposition  a  déjà  été  décrite 
aux  limites  supérieure  ou  inférieure  de  cavités  syringomyéliques  authen- 
tiques. 11  est  donc  permis  de  penser  qu'il  s'agit  bien  d'une  syringomyélie 
à  son  début. 

La  cavité  est  strictement  cantonnée  dans  la  substance  grise,  mais  tout 
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autour  d'elle  existe,  dans  cette  mdme  substance»  une  xone  de  raréfaction 
qui  n*est  sans  doute  qu'un  stade  moins  avancé  de  la  formation  cavitaire. 
Ce  tissu  raréfié  et  aréolaire  appartient  évidemment  aux  cornes  grises 
dont  il  occupe  la  place;  on  y  retrouve  encore  quelques  éléments  ner- 
veux reconnaissables  et  on  peut  supposer  ou  bien  qu'il  est  le  produit 
d'une  modification  d'emblée  de  la  substance  normale,  les  éléments  no- 
bles plus  fragiles  ayant  disparu  les  premiers,  ou  bien,  qu'au  préalable,  il 
a  été  envahi  par  une  prolifération  du  tissu  interstitiel  qui  ne  se  serai 
raréûé  que  plus  tard.  £n  tout  cas,  on  n'y  rencontre  ni  cellules  névrogli- 
ques  ni  fibrilles  épaissies,  rien  qui  permette  de  songer  à  un  néoplasme. 
U  n'en  est  plus  de  même  à  une  certaine  distance  de  la  cavité,  un  peu  au- 
dessous  d'elle.  A  ce  niveau  on  observe,  non  plus  dans  la  substance  grise, 
mais  dans  le  cordon  postérieur,  une  masse  assez  riche  en  cellules  formée 
principalement  par  de  grosses  fibrilles  empelotonnées,  c'est-à-dire  une 
véritable  formation  néoplasique.  Quelle  que  soit  la  nature  exacte  de 
cette  production,  il  est  intéressant  de  constater  que  ce  n'est  pas  dans 
son  épaisseur  mais  bien  à  une  certaine  distance,  dans  la  substance  grise 
saine  ou  préalablement  sclérosée,  que  s'est  creusée  la  cavité.  La  cause 
prochaine  de  cette  fonte  du  tissu  doit  être  cherchée  vraisemblablement 
dans  le  rétrécissement  et  l'oblitération  des  vaisseaux,  suivant  le  méca- 
nisme bien  décrit  par  MM.  JoflTroy  et  Achard, 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  cavité,  la  masse  néoplasique  et  les  plaques 
sdéreuses  voisines  constituent  par  leur  ensemble  un  véritable  foyer 
destructif  s'étendant  sur  une  hauteur  d'un  centimètre  environ  et  inter- 
rompant dans  leur  continuité,  non  pas  la  totalité,  mais  une  bonne  partie 
des  conducteurs  médullaires.  Le  siège  de  ce  foyer  de  destruction  mérite 
une  mention  précise.  Il  est  situé  entre  les  points  où  sortent  de  la  moelle 
les  3*  et  4*  racines  cervicales.  La  substance  grise  antérieure  n'est  guère 
intéressée  que  dans  la  moitié  supérieure  du  foyer,  c'est-à-dire  plus  près 
de  la  3*  racine  cervicale  que  de  la  4*.  La  seule  racine  antérieure  à  peu 
près  complètement  atrophiée  est  la  4*  cervicale.  Or  le  seul  muscle  très 
profondément  atteint  était  le  deltoïde  qui  avait  à  peu  près  complètement 
disparu.  On  doit  donc  penser  que,  chez  notre  malade,  le  centre  trophi- 
que  de  ce  muscle  était  situé  dans  la  moelle  entre  les  3*  et  4*  racines 
cervicales,  mais  plus  près  de  la  troisième,  et  que  d'autre  part  les  fibres 
qui  l'innervaient  lui  venaient  pour  la  plupart  en  suivant  la  4*  racine. 
Il  est  bien  vrai  qu'on  ne  s'est  pas  assuré  par  la  dissection  de  l'origine 
radiculaire  du  nerf  circonflexe;  mais  il  est  certain,  qu'à  la  périphérie,  ce 
nerf  occupait  son  siège  habituel  et  que  ses  filets  allaient  se  perdre  dans 
la  lame  représentant  le  deltoïde  détruit. 

On  doit  faire  remarquer  enfin  le  peu  d^étendue  en  hauteur  du  foyer 
destructif  dans  la  substance  grise  antérieure  et  par  contre  le  nombre 
relativement  considérable  de  fibres  atrophiées  dans  les  muscles  du  bras 
(biceps  brachial  antérieur,  etc.).  Il  est  donc  probable  qu'à  chaque 
muscle  ne  correspond  pas  dans  la  moelle  un  noyau  distinct  et  limité 
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de  ceilales  ganglionnaires,  mais  que  les  centres  trophiqaes  de  chacUh 
d'eux  sont  pins  ou  moins  mélangés. 

Au-dessus  et  au-dessous  du  foyer  dont  nous  venons  d'indiquer  les 
limites  approximatives,  le  tissu  médullaire  est  encore  le  siège  de  lésions 
des  faisceaux  blancs.  Ces  lésions  présentent  un  certain  nombre  de  ca* 
ractères  communs  au  point  de  vue  histologique  ;  elles  consistent  en  une 
sclérose  plus  ou  moins  compacte  s'accompagnant  de  la  disparition  en 
nombre  plus  ou  moins  grand  des  tubes  nerveux.  Il  n'y  a  donc  pas  lien 
de  les  considérer  comme  étant  dues  à  une  extension  du  tissu  néopla- 
sique.  Au  point  de  vue  topographique  elles  sont,  non  diffuses,  mais  systé- 
matisées et  occupent  pour  la  plupart  la  place  de  faisceaux  connus  et 
dénommés.  Le  foyer  primitif  s'est  comporté  à  l'égard  de  la  moelle 
comme  l'aurait  fait  tout  foyer  de  myélite  transverse,  ce  qui  permet 
d'utiliser  ce  fait  pour  l'étude  des  scléroses  systématiques. 

Au-dessous  du  foyer,  on  voit  que  conformément  à  la  règle  il  s'est 
développé  une  sclérose  symétrique  du  faisceau  pyramidal  croisé. 
Un  second  tractus  occupe  de  chaque  côté  le  faisceau  postérieur.  Il 
est  mince,  à  direction  antéro-postérieure,  effilé  en  avant,  arrondi  en 
arrière,  décrivant  une  légère  courbe  à  concavité  interne.  Il  est  situé  en 
plein  faisceau  de  Burdach,  séparé  par  des  fibres  saines  de  la  commis- 
sure aussi  bien  que  de  la  corne  postérieure.  En  arrière  il  n'atteint  pas 
tout  à  fait  la  face  postérieure  de  la  moelle.  Il  répond  bien  à  la  dégéné- 
ration en  virgule  de  Schultze.On  a  vu  qu'on  ne  pouvait  pas  le  suivre  sur 
«une  grande  hauteur,  puisque, commençant  un  peu  au-dessous  de  l'émer- 
'l^ence  de  la  5*  paire  cervicale,  il  a  disparu  sur  les  coupes  pratiquées  un 
peu  au-dessus  de  la  sixième.  Ce  cas  ne  renseigne  pas  sur  la  provenance 
exacte  des  fibres  qui  ont  subi  ainsi  la  dégénération  descendante  dans  le 
cordon  postérieur;  parce  que  le  foyer  primitif  a  détruit  non  seulemeiit 
les  fibres  des  cordons  postérieurs,  mab  encore  les  filets  radiculaites 
postérieurs  qui  pénètrent  à  son  niveau,  puis,  la  presque  totalité  de  la 
substance  grise  antérieure  et  postérieure,  enfin  le  faisceau  fondamental 
:du  cordon  latéral. 

Au-dessus  du  foyer  i)  y  a  lieu  de  relever  les  particularités  Suivantes, 
.fin  premier  lieu  l'absence  de  dégénération  dans  le  faisceau  cérébelleux 
direct.  Il  est  bien  vrai  que  ce  faisceau  n'a  pas  été  touché  par  la  lésion 
transverse,  en  sorte  que  son  intégrité  n'a  pas  lieu  de  surprendre. 
•  Cependant,  étant  donnée  l'origine  qu'on  tend  à  assigner  à  ses  fibres 
qui  naîtraient  soit  de  la  profondeur  du  fAisceau  latéral,  soit  de  la  sub- 
stance grise  elle-même,  toutes  régions  qui  sur  une  certaine  hauteur  ont 
été  intéressées  dans  notre  cas,  on  pouvait  s'attendre  à  constater  au-des- 
sus du  foyer  un  certain  degré  de  raréfaction  de  ses  fibres.  En  l'absence 
de  cette  raréfaction  on  peut  supposer,  ou  bien  que  le  nombre  des  fibres 
ioumies  à  ce  faisceau  par  chaque  segment  de  la  moelle  est  peu  consi- 
dérable et  qu'alors  la  dégénération,  bien  que  réelle,  n'est  pas  assez 
.étendue  pour  être  appréciée,  où  bien  que  le  faisceau  cérébelleux  direct, 
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bien  que  provenant  réellement  des  parties  mentionnées,  est  déjà  con- 
stitué entièrement  à  la  hauteur  de  la  4*  racine  cenricale  et  ne  reçoit  pas 
de  fibres  des  régions  supérieures  de  la  moelle. 

En  second  lieu,  la  présence  d'un  tractus  scléreux  qui  naît  de  la  partie 
antéro-externe  de  la  corne  antérieure  et  s'en  détache  progressivement 
pour  s'étaler  en  forme  de  croissant  à  la  surface  de  la  moelle  dans  sa 
partie  antéro-latérale  ;  ce  tractus  scléreux  peut  ôtre  suivi  dans  le  bulbe 
jusqu'au  niveau  de  l'entre-croisement  des  pyramides.  Il  se  place  dans 
cette  région  à  la  surface  de  l'organe  à  peu  près  à  la  hauteur  de  la  tète  de 
la  corne  antérieure.  Nous  n'avons  pu  le  suivre  plus  haut.  U  répond  assez 
bien  au  siège  du  faisceau  de  Gowers.  Les  connexions  intimes  qu'il  af- 
fecte à  l'origine  avec  la  corne  antérieure  profondément  altérée,  le  fait 
que  la  dégénérescence  est  plus  marquée  du  cèté  de  la  corne  la  plus 
malade,  permettent  de  supposer,  sans  en  fournir  la  preuve  absolue,  que  ce 
faisceau  a  des  connexions  assez  intimes  avec  la  sobstance  grise  anté- 
rieure de  la  moelle.  Nous  mentionnons  ce  tractus  scléreux  à  propos 
des  dégénérations  ascendantes  parce  qu'il  est  admis  que  le  faisceau  de 
Gowers  dégénère  de  bas  en  haut;  mais  nous  devons  faire  remarquer 
que  bien  au-dessous  du  foyer,  dans  les  coupes  où  la  virgule  de  Schultxe 
est  très  marquée,  il  existe  une  plaque  scléreuse  occupant  à  peu  près  le 
siège  du  faisceau  de  Gowers  et  se  continuant  sans  interruption  avec  le 
tractus  de  sclérose  ascendante  qui  occupe  ce  faisceau  au-dessus  du  foyer. 
Il  y  aurait  donc  dans  cette  région  à  la  fois  des  fibres  qui  subissent  la 
dégénération  descendante  et  d'autres  qui  dégénèrent  de  haut  en  bas. 
Le  faisceau  descendant  ne  s'étend  pas,  du  reste,  sur  une  grande  hauteur 
et  disparaît  à  peu  près  au  même  niveau  que  la  virgule  de  Schultze. 

On  remarque  en  outre,  très  prononcée  du  c6té  droit,  mais  également 
indiquée  à  gauche,  une  zone  de  raréfaction  des  tubes  nerveux  dans  la 
région  du  faisceau  pyramidal.  Elle  est  très  étendue  et  encore  parfai- 
tement appréciable  au  niveau  de  la  première  racine  cervicale,  mais  ne 
se  retrouve  pas  dans  la  pyramide  bulbaire. 

Dans  le  cordon  postérieur,  la  sclérose  affecte  une  double  localisation: 
en  premier  lien  dans  le  cordon  de  GoU,  en  second  lieu  dans  le  faisceau 
de  Burdach  ;  ce  qui  ne  s'observe  pas  lorsque  le  foyer  destructif  occupe, 
non  plus  comme  ici  la  région  cervicale  supérieure,  mais  la  partie 
moyenne  ou  inférieure  de  la  moelle.  On  sait  qu'en  pareil  cas  la  sclérose 
se  cantonne  dans  le  faisceau  de  Goll  et  se  termine  dans  le  bulbe  avec 
le  faisceau  grêle.  On  pourrait  penser  qu'il  s'agit  ici  d'une  disposition 
analogue  à  celle  qui  s'observe  dans  les  régions  inférieures,  car  on  sait 
que  la  sclérose,  avant  de  se  cantonner  dans  le  faisceau  de  Goll,  occupe 
toi:gours  le  faisceau  de  Burdach  sur  une  certaine  hauteur.  Toutefois 
cette  explication  est  dlfflcilement  admissible  parce  que,  dans  le  cas 
actuel,  le  tractus  scléreux  suit  le  faisceau  de  Burdach  sur  toute  sa 
hauteur,  qu'on  ne  le  voit  pas,  à  mesure  qu'on  s* élève,  diminuer  de 
largeur  au  profit  du  cordon  de  Goll,  qu'enfin  il  se  continue  directement 
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arec  Tare  scléreux  qui  occupe  le  faisceau  cunéiforme  dans  le  bulbe, 
n  est  donc  plus  naturel  d'admettre  qu'à  la  région  cervicale  le  faisceau 
de  Burdach  contient  des  fibres  soumises  à  la  dégénération  ascendante 
qui  ne  passent  pas  par  le  cordon  de  Goll,  mais  se  rendent  directement 
dans  le  faisceau  cunéiforme  et  qui  probablement  vont  se  terminer  dans 
le  noyau  du  môme  nom.  L'observation  111  montre  qu'un  grand  nombre 
des  fibres  dont  la  dégénération  indique  ainsi  le  trajet  appartiennent 
aux  filets  radiculaires  postérieurs. 

Nous  nous  proposons  d'utiliser  plus  complètement  ces 
deux  observations  dans  la  seconde  partie  de  notre  travail. 
Nous  nous  contenterons  de  faire  remarquer  ici  que,  dans  la 
première  observation,  la  moelle  étant  indemne  de  toute  lésion 
primitive,  alors  qu'il  existe  une  destruction  des  racines  posté- 
rieures assez  étendue  pour  se  traduire  par  une  lésion  ascen- 
dante qui  peut  être  suivie  jusque  dans  le  bulbe,  cette  destruc 
tion  des  racines  postérieures  n'a    entraîné  aucune    lésion 
descendante  dans  le  cordon  postérieur.  Tout  au  contraire, 
dans  la  seconde,  la  virgule  de  Schultze  est  des  plus  nettes 
(fig.  30).  Mais  aussi  elle  s'est  produite  au-dessous  d'un  foyer 
ayant  entraîné  une  destruction  transversale,  non  seulement 
du  cordon  postérieur,  mais  encore  de  la  presque  totalité  de  la 
substance  grise  au  même  niveau. 

Ces  observations  sont  donc  favorables  à  l'opinion  de 
H.  Tooth  acceptée  par  M.  Marie.  On  peut  admettre  que  la  vir- 
gule de  Schultze  traduit  la  dégénération  défibres  appartenant 
en  propre  à  la  moelle,  probablement  de  fibres  commissurales 
courtes. 

III 

Sclérose  médiane.  —  Nous  avons  fait  remarquer  que  dans 
notre  première  observation  nous  avons  rencontré  au-dessous 
de  la  lésion  transverse,  non  pas  la  vii^ule  de  Schultze,  mais 
bien  une  sclérose  médiane  du  cordon  postérieur.  Cette  loca- 
lisation médiane  a  été  constatée  quelquefois.  Schultze',  Kahler 
et  Pick',  Barbacci',  Daxenberger^  l'ont  signalée  et  le  plus 

1.  ScflULTZB.  loc,  ciL  4*  observation. 

2.  Kahlkr  et  PicKy  loe,  cit. 

'  3.  Barbacci,  Lo  sperimentale,  septemhre  1891,  faic.  in  et  vr,  p.  386. 
•   4.  Daxbnbbrgbr,  Uber  einen  Pall  von  ckronischer  Compression  des  Haï' 
markes.  D,  ZeiUehtift  fur  Nervenheilkunde,  juillet,  1893. 
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souvent  figurée,  soit  isolée,  soit  accompagnant  la  virgule  de 
Schultze.  Toutefois,  aucun  de  ces  auteurs  ne  parait  l'avoir 
étudiée  d'une  façon  spéciale.  Dans  notre  fait,  le  tractus  scléreux 
se  dispose  sous  la  forme  d'un  triangle  médian  à  base  posté- 
rieure arrivant  jusqu'à  la  surface  de  la  moelle.  Large  tout 
d'abord,  il  se  réduit  plus  bas  dans  ses  dimensions  transver- 
sales, en  même  temps  que  sa  pointe  qui  était  au  contact  de  la 
commissure  postérieure  se  porte  progressivement  en  arrière. 
A  deux  centimètres  environ  au-dessous  du  foyer  la  sclérose 
disparait  totalement. 

Si  on  veut  poursuivre  l'étude  de  ce  triangle  scléreux  mé- 
dian, la  première  question  qui  se  pose  est  relative  à  la  pro- 
venance des  fibres  dont  la  dégénération  lui  donne  naissance. 
Malheureusement  ce  point  ne  parait  pas  avoir  attiré  l'attention 
des  expérimentateurs,  en  sorte  que  nous  ne  pouvons  savoir 
d'eux  si  la  sclérose  médiane  se  produit  ou  non  à  la  suite  do 
la  section  isolée  des  racines  de  la  queue  de  cheval.  Les  faits 
pathologiques  publiés  ne  nous  ayant  pas  non  plus  fourni  à 
cet  égard  d'indications  bien  précises,  nous  avons  cru  pouvoir 
utiliser  l'étude  de  certains  cas  de  tabès  comportant  une  des- 
truction très  prononcée  des  racines  postérieures  dans  les 
parties  inférieures  de  la  moelle.  L'observation  suivante, 
dans  laquelle  Tatrophie  des  racines  était  aussi  complète  que 
possible  mais  limitée  aux  dernières  paires  sacrées,  semble 
bien  montrer  que  ce  ne  sont  pas  les  filets  de  ces  racines  qui 
dégénèrent  pour  produire  la  sclérose  médiane. 

Obs.  IV.  —  Mat...,  50  ans,  entré  à  rinfirmerie  de  Thospice  dlvry, 
service  de  M.  Gombault,  en  mai  1892.  (Observation  recueillie  par  M.  HaU- 
pré,  interne  du  service.) 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  de  maladie  indéterminée/ 
mère  morte  à  30  ans,  de  toberculose  pulmonaire,  une  sœur  morte  à 
2jî  ans,  également  de  tuberculose  pulmonaire.  —  Un  frère  mort  à 
30  ans,  d'une  maladie  d*intestin  (?)  ;  un  autre  frère  jouit  d'une  très 
bonne  santé.  Ne  connaît  pas  de  cas  d'affection  nerveuse  dans  sa  famille* 

Antécédents  personnels.  —  Incontinence  nocturne  d'urine  jusqu'à 
l'âge  de  14  ans  ;  jamais  de  crises  nerveuses  ;  il  n'était  pas  courbaturé 
an  réveil.  —  Cette  incontinence  se  présentait  presque  toutes  les  nuits* 
— :  Excès  de  tabac,  toutefois  il  a  cessé  de  fumer  il  y  a  six  ans,  en  i886. 
•^  Pas  de  syphilis.  —  Pas  d'excès  alccoliques.  —  Marié,  il  a  an  ûls 
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actuellement  âgé  de  16  ans  et  de  bonne  santé.  ^  À  perdu  une  petite 
fille  Âgée  de  3  ans,  de  tuberculose  pulmonaire.  —  Sa  femme  est  morte 
à  32  ans  de  tuberculose  pulmonaire. 

Début  de  f affection.  —  Vers  le  milieu  de  1887,  il  remarqua  que  sa 
Tue  commençait  à  baisser  ;  six  mois  aprèn  la  cécité  était  complète,  il  fut 
soigné  à  l'hospice  des  Quinze-Vingts,  où  l'on  porta  le  diagnostic 
d'atrophie  papiUaire. 

Quelques  mois  après,  dans  le  courant  de  l'année  1888,  il  fut  atteint 
d'incontinence  d'urine  nocturne  et  diurne  ;  il  n'éprouvait  d'ailleurs 
aucune  douleur  en  urinant;  il  fut  traité  en  yille  par  le  nitrate  d'argent 
qui  amenait  une  amélioration  très  rapide,  on  lui  fil  également  des 
pointes  de  feu. 

Le  malade  entra  à  l'hospice  d'Ivry  en  1888;  le  nitrate  d'argent 
l'améliora.  —  La  suspension  ne  produisit  aucune  amélioration.  —  En 
novembre  1889,  on  retrouve  dans  son  observation  l'indication  d'un 
premier  séjour  à  l'infirmerie;  l'incontinence  d'urine  existait  depuis 
4eux  mois  ;  elle  se  montra  d'abord  le  jour,  puis  la  nuit, une  à  deux  fois 
par  nuit,  peu  abondante.  —  A  cette  époque,  elle  s'améliora  vite  par 
l'emploi  du  nitrate  d'argent.  — w  Mais  quelques  semaines  après  elle 
reparut  dans  la  journée,  si  le  malade  s'était  fatigué,  et  toute  la  nuit 
deux  à  trois  fois,  assez  abondante.  —  A  ce  moment,  il  se  plaignait 
aussi  de  constipation  très  opiniâtre,  malgré  des  purgatifs  légers  répétés 
chaque  jour.  Jamais  de  crises  gastriques  ou  rectales.  Pas  de  douleurs  en 
bracelet,  ou  en  ceinture.  —  A  cette  époque,  on  note  :  sensibilité 
intacte,  réflexe  rotulien  un  peu  exagéré.  —  huit  jours  après,  l'inconti- 
nence avait  complètement  disparu. 

État  actuel  (mai  1892).  —  SefmbUUé.  —  U  n'a  jamais  eu  de  dou- 
leurs, ni  de  sensation  de  constriction  thoracique.  —  La  sensibilité 
cutanée  explorée  avec  un  tampon  de  coton,  une  épingle,  est  intacte  sur 
toute  la  surface  du  corps  ;  le  plus  léger  contact  est  perçu  très  nette- 
ment, et  le  malade  indique  avec  une  précision  mathématique  le  point 
touché.  U  n'existe  aucun  retard  de  la  sensibilité.  La  sensibilité  ther- 
mique est  également  intacte. 

MotilUé,  —  Le  malade  a  conservé  sa  force  musculaire.  Il  garde  bien 
^équilibre.  La  marche  est  facile,  mais  il  frappe  un  peu  le  sol  du  talon  ; 
les  jambes  ne  sont  pas  lancées  latéralement. 

Aux  membres  supérieurs,  pas  d'incoordination,  il  touche  son  ner 
avec  son  index  droit  ou  gauche  san»  qu'il  y  ait  d'hésitation  notable  ; 
pourtant,  lorsqu'on  dit  au  malade  de  toucher  le  bout  de  son  gros  orteil 
avec  l'index  de  l'une  de  ses  mains,  il  existe  un  léger  tâtonnement  :  le 
doigt  est  porté  à  environ  10  centimètres  de  l'endroit  désigné,  et  s'en 
rapproche  facilement  et  directement  sans  mouvement  de  va-et-vient. 
;  Le  réflexe  rotulien  gauche  est  conservé  et  môme  assez  fort;  celui  du 
côté  droit  est  absent.  — Réflexe  plantaire  intact;  il  parait  même  plutôt 
exagéré.  Sen;»  musculaire  :  pas  de  trouble  net. 
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Troubles  oeidaires,  —  Le  malade  n'a  jamais  ea  de  diplopie  binoculaire  ; 
il  aurait  eu,  lorsque  les  troubles  de  la  vue  ont  commencé,  quelques 
hallucinations,  mais  qui  n'ont  pas  persisté.  Pupilles  égales.  RéQexe 
lumineux  faible  mais  non  aboli,  quand  on  présente  devant  l'œil  une 
lumière  ;  mais  il  faut  que  la  lumière  soit  assez  près  de  Tœil  puisque  le 
malade,  éprouvant  une  sensation  de  chaleur,  se  recule  instinctivement 
en  disant  qu'on  va  lui  brûler  l'œil.  —  A  la  lumière  du  jour,  la  pupille 
droite  réagit  très  faiblement  ;  la  gauche  semble  rester  immobile. 

Réflexe  accommodateur  :  existe  très  faible,  bien  que  le  malade  soit 
complètement  aveugle  ;  nous  disons  au  malade  de  faire  comme  s'il 
regardait  très  loin,  et  la  pupille  s'agrandit  un  peu  ;  en  lui  disant,  au 
contraire,  de  faire  comme  s'il  voulait  voir  un  objet  placé  près  de  lui,  on 
remarque  une  légère  diminution  de  la  pupille. 

Auîreê  crganu  des  sens.  —  Ouïe  :  acuité  conservée.  ^  Goût  :  intact. — 
Odorat  :  parait  affaibli. 

Phéninnènes  vaso-moteurs.  —  Le  malade  n'a  jamais  eu  de  sueurs. 

Appareil  digestif.  —  Rien  de  spécial.  —  Jamais  de  crises  viscérales. 

Appareil  circulatoire.  —  Pas  de  palpitations.  —  Rien  à  signaler  au 
cœur. 

Appareil  respiratoire.  —  Ne  tousse  pas.  ^  Auscultation  et  percus- 
sion ne  dénotent  rien  de  spécial. 

Appareil  génito-urinaire.  •—  Le  malade  est  atteint  depuis  1888  d'in- 
continence d'urine,  nocturne  et  diurne  ;  il  lui  est  impossible  de  retenir 
ses  urines  quand  il  n'est  pas  soumis  au  traitement  par  le  nitrate 
d'argent. —  L'incontinence  d'urine  a  toiigours  persisté  depuis  quatre  ans 
sans  jamais  s'accompagner  de  douleurs  vésicales.  —  Il  aurait  eu,  une 
fois,  une  hématurie  qui  n'a  été  constatée  que  par  le  surveillant  de  son 
dortoir;  cette  hématurie  (?)  ne  s'est  d'ailleurs  pas  reproduite;  elle 
n'avait  pas  été  précédée  de  douleurs. 

Articulations.  —  Jamais  de  douleurs  articulaires. 

Système  cutané,  —  A  eu,  le  jour  de  son  entrée,  une  légère  éruption 
huileuse,  très  discrète,  localisée  aux  mains  ;  cette  éruption  n'a  pas  été 
précédée  de  douleurs  ;  le  malade  disait  seulement  qu'il  avait  éprouvé 
un  grand  froid  dans  son  dortoir  la  nuit  précédente.  —  Les  bulles  se 
sont  rapidement  affaissées  et  il  n'existe  plus  que  quelques  taches  bru- 
nâtres sur  le  petit  doigt  de  la  main  gauche  et  le  médius  de  la  main 
droite,  indiquant  l'endroit  où  les  bulles  se  sont  développées. 

8  mai  1893. —  Hier,  ce  malade  a  eu  une  attaque  caractérisée  par  de* 
l'obnubilation,  de  l'embarras  de  la  parole;  at^ourd'hui,  il  a  une 
asymétrie  faciale  assez  accusée,  qui  n'existait  pas  auparavant  :  le  c6té 
droit  de  la  figure  est  plus  large  que  le  cdté  gauche,  le  sillon  bucco- 
labial  est  effacé,  le  sourcil  droit  plus  élevé  que  le  gauche.  —  La  parole' 
est  nette,  le  malade  parle  avec  une  volubilité  anormale,  il  est  excité; 
mais  il  n'a  pas,  à  proprement  parler,  de  délire.  ^ 

Le  malade  marche  et  n'a  pas  de  paralysie  des  membres. 
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TraUement  —  Nitrate  d'argent,  ergatiae  :  ces  remèdes  produisent 
une  amélioration  rapide  de  Tincontinence  d'urine;  elle  a  disparu  com- 
plètement dans  la  journée  ;  mais  elle  existe  encore,  quoique  moins 
prononcée,  dans  la  nuit. 

19  janvier  4893.  —  Le.  malade  revient  à  l'infirmerie,  se  plaignant 
d'incontinence  d'urine  absolue  ;  il  ne  peut,  dit-il,  se  retenir  et  perd  ses 
urines  en  marchant. 

On  constate  que  la  marche  est  normale  ;  le  malade  marche  avec 
précaution,  mais  il  n'y  a  aucune  incoordination  ;  il  ne  frappe  pas  le  sol 
du  talon. 

Réflexes  rotuliens  :  On  fait  la  même  constatation  que  la  première 
fois  :  à  droite,  réflexe  aboli  ;  à  gauche,  réflexe  conservé. 

2{  février  1893.-- Depuis  sept  à  huitjours,  le  malade  est  dans  une  demi' 
somnolence  dont  on  le  tire  toutefois,  assez  facilement  ;  mais  ses  réponses 
sont  peu  nettes;  obnubilation  marquée,  parole  lente,  embarrassée* 
Respiration  de  Gheyne-Stokes  de  temps  à  autre.  Pas  de.  résolution  mus- 
culaire. Rien  à  la  face,  sauf  une  légère  inégalité  pupillaire.  LAUgua 
très  noire  ;  sèche  ;  haleine  fétide  parfois,  sorte  de  stertoc  Pas  de  vo- 
missements, mais  le  malade  aurait  vomi  dans  la  salle* 

22  février  1893.  —  La  somnolence  a  beaucoup  augmenté,  le- malade^ 
est  presque  comateux.  Ce  matin  même,  il  a  pris  une  attaque  carac- 
térisée par  des  cris,  une  grande  agitation,  des  mouveqients  convulsif» 
et  d'assez  grande  aiïiplitude  dans  les  membres  ;  pas  de  déviation  de  la 
face  et  des  yeux.  L'attaque  a  duré  3  heures,  dès  qu'on  approchait  le^ 
malade,  il  entrait  comme  en  fureur,  raconte  la  surveillante,  injuriant 
tout  le  monde,  criant,  se  débattant 

Actuellement  (10  h.  m.)  le  coma  est  intense  ;  stertor.  Le  malade 
agonise.  Pas  de  paralysie. 

Mort  le  22  février  1893  à  1  heure  du  soir. 

Autopsie  (24  février  1893).  —  Cerveau,  —  Artères  de  la  base  sont 
saines.  — Les  méninges  de  la  base  sont  à  peu  près  normales,  sauf  sur  1^ 
protubérance  où  elles  sont  légèrement  épaissies.  Bulbe  faiblement 
pigmenté  à  sa  face  antérieure. 

Nerfs  crâniens.  —  L'olfactif  est  normal,  blanc  et  gros  ;  l'optique  est 
atrophié,  gris  ainsi  que  les  bandelettes  optiques;  les  corps  genouilléf 
sont  atrophiés  et  gris  ;  la  3«  paire  est  grise,  grêle  des  deux  côtés  ainsi 
que  la  4*  paire.  La  5«  paire  est  assez  volumineuse,  non  fï'anchement 
grise.  La  6«  paire  est  très  malade,  grise  et  atrophiée,  presque  détruite 
à  droite.  Les  T,  8%  9*,  10*,  11%  12*  paires,  sont  assez  grosses  et 
blanches. 

A  la  coupe  des  hémisphères^  pas  de  lésions  en  foyer  ;  la  substance 
grise,  peu  colorée,  se  distingue  mal  de  la  substance  blanche.  La  sur- 
face de  l'écorce  est  très  congestionnée;  arborisations  vaiBculaires  nom^ 
breuses;  congestion  peut-être  plus  marquée  au  niveau  des  région^ 
motrices;  œdème    sous-pie-mérien   notable.  Les  méninges  s'enlèyenol 
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facilement»  mais,  par  placées,  la  circoDVolation  est  un  peu  ramollie,  et 
il  reste  des  ulcérations  petites,  dissémlDées  partout.  On  trouve  ua 
Téritable  piqueté  à  la  surface  de  certaines  circonyolutions.  Au  lobe 
occipital,  il  n'y  a  pas  d'ulcérations  ;  il  en  existe  surtout  au  lobe  tem- 
poro-sphéno!dal,  et  au  niveau  du  lobe  frontal. 

^  Moelle.  —  La  dure-mère  ne  présente  rien  de  particulier.  La  face  anté- 
rieure est  d'apparence  normale,  sauf  à  la  partie  supérieure  de  la  moelle 
cervicale  qui  est  pigmentée.  La  face  postérieure  :  pas  de  plaques 
arachnoldiennes  ;  pas  de  changement  de  couleur  des  cordons  posté- 
rieurs. Les  racines  postérieures  sont  saines  à  la  région  cervicale  et 
dorsale;  à  la  région  lombaire,  elles  apparaissent  volumineuses  et  nom- 
breuses; au  niveau  du  dernier  groupe  de  la  queue  de  cheval,  on  en 
trouve  deux  de  chaque  côté,  qui  paraissent  nettement  grêles  et  atro- 
phiées. Au  niveau  du  renflement  lombaire,  pigmenté»  existe  une  vaacu- 
larisation  considérable. 

*  Bim  au  ccBur.  —  Aorte  très  épaissie,  et  d'apparence  gélatineuse», 
inais  enoore  souple,  sans  plaques  calcaires. 

Eein,  —  «Dilatation  du  bassinet  ayant  envahi  la  substance  rénale  ; 
avec  liquide  trouble.  La  substance  corticale  est  légèrement  diminuée  de 
Tolume  ;  la  capsule  s* enlève  bien  ;  pas  de  cicatrices,  pas  de  granulations  ; 
pas  d'abcès  miliaires.  Dilatation  considerable.de  la  vessie  :  cystite; 
urines  troubles. 

Foie.  —  Un  peu  graisseux  ;  congestionné  par  places  ;  calcul  volumi- 
neux dans  la  vésicule  qui  contient  une  certaine  quantité  débile  colorée. 

EXAMKN    APRÈS     DUaaSSKMKNT    PAR     LBS     MtTHODXS     ORDINADIB.    —    Ou 

]»eut  aisément  se  rendre  compte  de  la  petitesse  des  5«  et  6"  racines 
postérieures  sacrées,  qui  ont  l'aspect  de  minces  filaments  fibreux  ao 
milieu  des  autres  racines  postérieures  de  la  queue  de  cheval. 

La  dissociation,  pratiquée  après  action  de  l'acide  osmique,  montre, 
au  niveau  de  la  6"  racine  sacrée  droite,  des  4«  et  5«  des  deux  cdtés  : 
Tabsence  complète  de  tubes  à  myéline;  ces  racines  étaient  réduites, 
après  coloration  par  le  picro-carmin,  à  du  tissu  fibreux  bien  organisé» 
constitué  par  des  bandes  de  faisceaux  conjonctifs  et  des  cellules  con- 
nectives  en  petit  nombre  ;  il  s'agissait  donc  d'une  véritable  sclérose,  de 
date  ancienne  ;  les  vaisseaux,  assez  nombreux,  présentaient  une  lumière 
suffisamment  large;  et  étaient  atteints  d'un  certain  ^iegré  de  péri- 
artérite. 

*  Les  racines  postérieures  de  la  région  dorsale  inférieure,  dissociées 
après  action  de  l'acide  osmique,  montrèrent  des  tubes  noirs  en  nombre 
'ordinaire. 

Puis,  la  moelle  lombo-sacrée,  incluse  dans  du  collodion  fut  débi* 
iée  en  coupes  sériées  depuis  le  nerf  coccygien  jusqu'à  la  21*  racin  ;  et 
^aitée  par  la  méthode  de  Weigert-Pal,  aidée  de  la  coloration  par  le 
«picro-carmin,  l'éosine,  le  carmin  aluné,  etc.  ; 
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^  On  traita  de  la  même  façon  une  moelle  lombo-sacrêe  appartenant  à 
on  malade  qui  n'avait  jamais  présenté  le  moindre  phénomène  nerveux. 

•  Moelle  normale.  —  Région  sacrée  inférieure.  —  Le  cordon  postérieur 
est  représenté  par  des  fibres  noires  en  grand  nombre  ;  il  a,  à  peu  près, 
la  forme  d'un  triangle  isocèle  à  base  postérieure  élargie,  à  sommet 
antérieur  allant  se  perdre  au  niveau  de  la  commissure  grise'  et  der  la 
région  épendymaire  ;  le  sillon  longitudinal  postérieur  le  partage  en  deux 
moitiés  égales.  Souvent,  sur  les  coupes  bien  colorées  (méthode  de 
WeigertrPal),  les  fibres  qui  se  disposent  le  long  du  sillon  médian  pos- 
térieur sont  plus  tassées,  plus  noires  que  les  fibres  avoisinant  la 
substance  gélatineuse  de  Rolande;  elles  paraissent  former  un  autre 
faisceau  autonome,  isolé  du  reste  du  cordon  postérieur  (fig.  33). 

Moelle  tabétique.  —  A.  Coupes  au-dessous  de  la  ^^ paire  sacrée  (fig.  39). 
—  Même,  à  ce  niveau,  alors  que  les  racines  postérieures 
sont  complètement  vides  de  fibres  noires,  on  trouve  dans 
te  cordon  postérieur  des  fibres  assez  nombreuses  le  long 
du  sillon  médian  postérieur.  Dans  la  région  la  plus 
externe  du  cordon  postérieur,  les  fibres  sont  beaucoup 
moins  abondantes,  et  le  carmin,  Téosine  colorent  cette 
lone  externe  d'un  rouge  plus  vif.  ^*8r«  33. 

B.  Coupes  au  niveau  de  la  5«  paire  sacrée  (fig.  38).  —  Le  moSle  iwr^ 
faisceau  du  sillon  longitudinal  postérieur  augmente  maie  au  ni- 
progressivement;  ses  fibres  se  ,renfo^cent  surtout  en  ar-  veau  de  la 
rière.  Les  racines  postérieures  restent  sans  fibres  noires,  **  l^^^^^ 
et  les  zones  par  où  pénètrent  les  filets  radiculaires  pos- 
térieurs (zones  de  Lissauer,  zones  radiculaires)  conti- 
nuent à  être  rides  de  fibres  à  myéline,  ainsi  que  le  montre  la  coloration 
par  le  procédé  de  Weigert-Pal. 

•  C.  Coupes  au  niveau  de  la  ^*  paire  sacrée  (fig.  37).  —  Les  fibres  noires 
sont  toujours  plus  abondantes  le  long  du  sillon  postérieur,  le  faisceau 
qu'elles  constituent  a  changé  de  forme  :  il  a,  à  peu  près»  la  môme  épais- 
seur  en  avant  qu'en  arrière  ;  il  s'étale  même  un  peu  en  avant  le  long  de 
la  commissure  postérieure;  par  contre,  en  arrière,  il  ne  va  pas  tout  à 
fait  jusqu'à  la  surface  de  la  moelle.  Les  zones  externes  des  cordons  pos- 
térieurs sont  plus  complètement  privées  de  fibres  qu'elles  ne  le  sont 
plus  bas. 

D.  Coupes  au  niveau  de  la  3*  paire  sacrée  (fig.  36).  —  Les  fibres  à 
myéline  occupent  encore,  surtout,  [la  région  moyenne  du  cordon  posté- 
rieur; le  faisceau  qu'elles  forment  s'élargit  en  avant,  et  envahit  franche-. 
ment  la  zone  dite  dé  Westphal.  En  arrière,  il  reste  à  une  petite  distance 
de  la  surface  de  la  moelle.  Les  zones  postéro-externes  du  cordon  posté- 
rieur ne  renferment  encore  que  très  peu  de  fibres  surtout  à  droite  où 
la  lésion  est  plus  prononcée.  Mais,  les  racines  postérieuree,*  immédia- 
tement adjacentes  à  la  surface  de  coupe,  commencent  à  présenter 
quelques  fibres  noires.  .    ,       . .    •   i. 
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£.  Coupe$  au  niveau  de  la  i^  paire  sacrée  (Ag.  35).  —  Les  cordons 
postérieurs  commencent  à  renfermer  une  quantité  de  fibres;  toutefois, 
leur  réapparition  est  beaucoup  plus  complète  à  gauche  qu'à  droite» 
surtout  au  niveau  de  la  zone  postéro-ezteme.  H  existe,  le  long  du 
sillon  postérieur  de  chaque  côté,  un  petit  faisceau  plus  compact,  plus 
noir  que  tout  le  reste,  logé  dans  le  tiers  postérieur  de  la  région,  mais 
n'allant  pas  jusqu'à  la  surface  de  la  moelle;  rapprochés  l'un  de  Tautre, 
ces  deux  petits  faisceaux  donneraient  une  figure  ovalaire.  Les  filets  ra- 

diculaires  postérieurs  sont 
plus  abondants  à  gauche 
qu'à  droite. 

F.  Coupes  au  nioeau  de 
^a  24*  racine  postérieure 
(fig.  34). — A  ce  niveau,  les 
racines  postérieures  pré- 
sentent leur  volume  ordi- 
naire, et  se  colorent  suffi- 
samment; les  zones  de 
pénétration  des  filets  radi* 
culaires  postérieurs  sont, 
en  particulier,  très  bien 
fournies,  surtout  celle  de 
gauche.  Les  fibres  sont 
nombreuses  dans  le  reste 
des  cordons  postérieurs, 
excepté  au  niveau  de  la 
zone  postéro- interne  oCl 
elles  sont  manifestement 
raréfiées  surtout  à  droite. 
Cette  raréfaction  s'étend 
le  long  du  sillon  posté- 
rieur à  peu  près  jusqu'à 
moitié  chemin  de  la  com- 
missure ;  toutefois ,  elle 
respecte  un  faisceau  ova- 
laire  situé  de  chaque  côté 
du  sillon  médian  comme 
des   dimensions  un  peu 


Fig.  34  à  39.  —  ReJatives  à  l'Obserration  IV. 
Partie  inférieure  du  renflement  lombaire  et 
cône  terminaL 

Fig.  34.  Aa  niveau  de  la  24*  racine. 

Fig.  35.  An  niveau  de  la  !'•  racine  sacrée. 

Fig.  3S.  Au  ^niveau  de  la  3*  racine  sacrée. 

Fig.  37.  Au  niveau  de  la  V  racine  sacrée. 

Fig.  38.  Au  nivean  de  la  V  racine  sacrée. 

Fig.  3S.  Au  niveau  de  la  6«  racine  sacrée. 

Dans  tontes  ces  figures  les  parties  réservées 
en  blanc  dans  les  sones  latérales  du  cordon 
postérieur  sont  sclérosées.  Dans  toutes,  la  sone 
médiane  de  ce  cordon  est  occupée  en  totalité 
ou  en  partie  par  un  faisceau  plus  noir  que  le 
reste.  Dans  les  figures  38  et  80  ce  faisceau 
médian  est  triangulaire.  Dans  les  quatre  autres 
figures  il  est  ovalaire,  mais  chacune  de  ses  moi- 
tiés est  distante  de  l'autre  parce  que  les  deux 
bords  du  sillon  médian  postérieur  se  sont  écar- 
tés, ce  qui  a  produit  sur  la  figure  un  intervalle 
réservé  en  blanc.  Les  racines  postérieures  sont 
▼ides  de  fibres  depuis  la  fig.  36  jusqu'à  la  fig.  39. 


dans    la   figure    précédente»  mais    ajant 
moindres. 

H.  A  partir  délaie*  racine  postérieure.  —  Toute  lésion  a  disparu  ;  les 
cordons  postérieurs  sont  absolument  normaux  sur  toute  la  longueut 
de  la  moelle. 

Bulbe.  —  Les  noyaux  des  cordons  de  GoU  et  de  Burdach  n'ont 
présenté  aucune  altération.  Peut-être  existait-ii  une  légère  diminution 
des  fibres  noires  au  niyeau  de  la  racine  inférieure  du  trijumeau* 
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RÉFLEXIONS*  —  Cette  obsl^rvation  nous  a  paru  intéressante  à 
publier  &  plusieurs  titres  :  GuifiQuiMBNi,  il  s'agit  d'un  tabès  ayant  débuts 
presque  simultanément  par  des  symptômes  oculaires  très  intenses 
(amaurose  rapidement  complète),  et  de  l'incontinence  d'urine.  Remar- 
quons que  ce  malade  avait  eu,  dans  son  enfance,  de  l'incontinence 
d'urine  nocturne,  dite  essentielle,  indépendante,  semble-t-il,  de  toute 
attaque  épileptiqne.  Avait-il  là  un  point  faible  que  le  tabès  a  mis  plus 
tard  en  lumière?  L'incontinence  d'urine  d'origine  tabétique  était  tran- 
sitoire, s'améliorait  facilement  par  le  traitement;  mais,  dès  que  le  ma- 
lade reprenait  ses  occupations  et  quittait  l'inûrmerie  de  l'hospice  pour 
rentrer  dans  la  salle  commune,  elle  ne  tardait  pas  à  reparaître. 

Absence  d'autre  symptôme  tabétique  :  notamment,  pas  la  moindre 
démarche  atazique,  aucun  trouble  sensitif.  Toutefois,  abolition  du 
réflexe  rolulien  à  droite. 

AiTATOHiQUEMBNT,  OU  dcvait  s'attondrc  à  trouver  des  lésions  très 
limitées  dans  les  régions  postérieures  de  la  moelle.  En  effet,  l'examen 
histologique  a  montré  :  A.  Au  niveau  des  racines  postérieures  :  une 
disparition  totale  de  fibres  à  myéline,  presque  limitée  aux  4*,  5«  et  6* 
racines  sacrées  postérieures.  Plus  haut,  les  racines  redeviennent  assez 
rapidement  normales.  B,  Au  niveau  des  cordons  postérieurs  :  dans  les 
segments  de  moelle  exactement  correspondants  aux  points  de  péné- 
tration des  racines  malades,  on  trouve  une  sclérose  tabétique  localisée 
aux  zones  externes  de  ces  cordons;  mais  on  constate  en  même  temps, 
qu'à  leur  partie  moyenne,  le  long  du  sillon  médian  postérieur,  existe 
une  zone  de  forme  triangulaire  sur  les  coupes  les  plus  inférieures; 
laquelle  se  modifie  plus  haut  tout  en  occupant  le  même  siège,  zone 
au  niveau  de  laquelle  les  fibres  à  myéline  sont  conservées;  or,  ces 
fibres  ne  peuvent  appartenir  à  des  filets  des  racines  postérieures 
puisque  les  dernières  racines  sacrées  sont  '  absolument  détruites  ;  il 
est  peu  probable,  d'autre  part,  qu'elles  soient  fournies  par  quelques 
filets  montant  le  long  du  filum  terminale  parce  que  le  faisceau* 
qu'elles  constituent  augmente  manifestement  de  volume  à  mesure' 
qu'on  examine  des  coupes  plus  élevées.  On  peut  faire  d'autres  hypo- 
thèses :  Se  demander  si  elles  proviennent  des  racines  postérieures 
situées  plus  haut,  et  alors  elles  ne  seraient  que  des  filets  descendants 
"de  ces  racines;  ou  bien  si  elles  appartiennent  en  propre  au  cordon 
postérieur,  et  alors  elles  viendraient  de  la  substance  grise,  ou  enflnj 
s'il  ne  s'agirait  pas  de  fibres  des  cordons  latéraux.  La  seconde  hypo- 
thèse nous  parait  plus  admissible.  En  tout  cas,  ce  faisceau  de  fibres 
ne  provient  pas  du  faisceau  pyramidal  croisé  parce  que  dans  l'obser^ 
vation  I,  la  sclérose  du  faisceau  pyramidal  et  le  triangle  scléreux 
médian  postérieur  coexistent  sur  les  mêmes  coupes  et  diminuent  de 
volume  de  haut  en  bas  graduellement  et  parallèlement  Pour  vérifier 
la  première  hypothèse,  nous  avons  examiné  le  même  segment  de 
moelle  dans  plusieurs  autres  cas  de  tabès,  dans  lesquels  les  racines 
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postérieures,  surtout  au  nÎTeau  des  réijions  dorsale,  lombaire  et  sacrée, 
étaient  à  peu  près  complètement  vides  de  fibres  à  myéline  (fig.  40).  Or* 
nous  ayons  constaté  que  le  faisceau  en  question,  si  tué  tout  contre  le  sillon 
médian  postérieur,  augmentait  de  Tolume  à  mesure  qu'on  remontait  la 
série  des  coupes  du  cdne  terminal  absolument  comme  cbez  Mat...  Bans 
ce  cas,  il  ne  pouvait  être  question  de  fibres  radiculaires  postérieures  k 
trajet  descendant,  parce  que  la  destruction  des  racines  postérieures 
était  trop  complète  et  remontait  trop  bauU  II  s'agit  donc  là  d'un  &is- 
ceau  n'appartenant  pas  au  système  des  fibres  radiculaires  postérieures  : 
nous  sommes  obligés  de  nous  borner  à  cette  double  constatation  néga^ 
tive,  elle  permet  de  supposer  que  les  fibres  en  ques- 
tion proviennent  de  la  substance  grise,  elle  ne  le  dé- 
montre pas. 

^^^£4^%  Conclusions.  —  1*  L'incontinence  d'urine  chez  notre 

'^  tabétique,  incontinence  qui  a  duré  plus  de  4  ans,  cor- 

Kg.  40.  respond  à  une  sclérose  des  4%'5«  et  6«  racines  posté- 

nu>eno  au  ni-      neures  sacrées.  C'est  un  phénomène  lié  k  l'altération 

veAu  de  U      àes  voies  sensitives,  les  fibres  sensitivo-réflezes  ayant 

4«  racine  sa-      été  lésées  au  niveau  des  4«,  5*  et  6*  racines  sacrées. 

cp^  chei  un  g*  A  ce  niveau,  on  trouve  dans  |le  cordon  posté-* 

dont  lésera-      i*i®^u*  un  faisceau  longitudinal  de  fibres   saines,  qui 

cines  posté-      n'appartient  pas  au  système  des  racines  postérieures; 

.  rieures  lom-      ce  faisceau  borde  de  chaque  cdté  le  sillon  médian  pos- 

baires  et dor-      térieur,  et  va,en  augmentant  de  volume,  de  bas  en  haut 

trèf^aîro  -  ^*  *^  existe,  au  point  de  vue  topographique,  une 

phiées.  relation  étroite  entre  la  sclérose  du  cordon  postérieur 

et  l'état  des  racines  postérieures  malades.  Dès  que  ces 

racines  redeviennent  saines,  la  sclérose  du  cordon  postérieur  s'éteint 

dans  les  zones  externes,  pour  gagner  le  faisceau  de  Goll,  dans  lequel 

elle  ne  peut  être  suivie  sur  une  grande  hauteur  :  ce  qui  tient  sans 

doute,  au  petit  nombre  et  au   faible  volume  des  racines  postérieures 

intéressées. 

Cette  observation  nous  montre  qu'il  existe  au  niveau  du 
cône  terminal  un  faisceau  de  fibres  saines  ayant  une  forme 
triangulaire  et  occupant  la  partie  médiane  du  cordon  posté- 
rieur et  que  ce  faisceau  a  exactement  la  forme  et  le  siège  du 
triangle  scléreux  médian  de  notre  première  observation  ;  d'oii 
il  est  permis  de  penser  que  ce  sont  bien  les  fibres  de  ce  fais- 
ceau qui  ont  dégénéré  pour  produire  la  sclérose  descendante 
médiane  dans  ce  premier  fait.  D'un  autre  côté  si  ces  fibres 
n'ont  pas  dégénéré  dans  le  cas  de  tabès,  cela  semble  indiquer 
qu'elles  n'appartiennent  pas  aux  racines  postérieures  entrant 
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à  ce  niveau  dans  la  moelle,  puisque  ces  racines  sont  complè- 
tement détruites.  Toutefois  cette  seule  constatation  serait  in- 
suffisante parce  que  le  faisceau  pourrait  être  alimenté  soit  par 
des  filets  radiculaires  ayant  suivi  le  filum  terminale,  soit  par 
des  filets  descendants  provenant  des  racines  postérieures  si- 
tuées plus  haut.  Nous  n'acceptons  pas  la  première  hypothèse 
pour  deux  motifs  :  en  premier  lieu  parce  que  nous  n'avons 
pas  trouvé  dans  notre  cas  de  filets  aberrants  le  long  du  filum, 
ce  qui  prouve  qu'ils  étaient  ou  absents  ou  atrophiés  ;  en  second 
lieu  parce  que  le  faisceau  de  fibres  saines  augmente  manifes- 
tement de  volume  de  bas  en  haut,  ce  qui  ne  se  comprendrait 
pas  dans  l'hypothèse  qui  vient  d'être  mentionnée.  Pour  véri- 
fier la  seconde,  nous  avons  examiné  le  cône  terminal  dans 
quelques  cas  de  tabès  où  les  racines  postérieures  lombaires 
et  dorsales  étaient  très  largement  détruites.  Gomme  dans  ces 
cas  nous  avons  retrouvé  intact  le  triangle  des  fibres  médianes 
(fig.  40),  nous  pensons  que  celui-ci  n'est  pas  fourni  non  plus 
par  les  filets  descendants  des  racines  postérieures  :  ainsi  donc 
il  existe  dans  le  cône  terminal  un  faisceau  de  fibres  disposé 
de  telle  fagon  qu'il  est  bien  difficile  de  refuser  d'admettre  que 
c'est  aux  dépens  de  ce  faisceau  que  se  produit  la  sclérose  më- 
^ane  observée  dans  la  même  région. «De  plus,  comme  ce 
.faisceau  ne  dégénère  pas,  quand  les  racines  postérieures  sont 
détruites  et  qu'au  contraire  il  dégénère  quand  existe  une  lé- 
sion transverse  de  la  moelle,  on  peut  conclure  que  le  triangle 
scléreux  médian  traduit  la  dégénération  de  fibres  appartenant 
en  propre  à  la  moelle* 

Nous  pensons  qu'on  peut  aller  plus  |loin  et  assigner  à  ce 
faisceau  triangulaire,  dégénéré  ou  sain,  la  place  de  l'un  de  ceux 
qui,  à  l'état  normal,  sont,  sinon  bien  connus,  du  moins  dénom- 
més dans  la  nomenclature  des  faisceaux  de  la  moelle.  Il  existe 
suivant  nous  des  raisons  pour  considérer  la  sclérose  médiane 
comme  étant  développée  aux  dépens  des  fibres  du  centre 
.ovale  de  Flechsig.  On  sait  que,  dans  un  mémoire  resté  juste- 
ment célèbre  à  un  autre  point  de  vue  et  publié  en  1876,  Fle- 
chsig décrit  au  niveau  du  renflement  lombaire  un  petit  fais- 
ceau longitudinal  «  biconvexe  sur  une  coupe  transversale 
.pu  plan-convexe  »  si  on  n'envisage  qu'une  de  ses  moitiés.  Ce 
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-petit  faisceau  est  situé  dans  le  renflement  lombaire  le  long  du 
sillon  médian  postérieur  et  n'atteint  ni  la  commissure  pos- 
térieure ni  la  surface  de  la  moelle. 

A  n'envisager  que  notre  fait,  l'idée  d'une  semblable  loca- 
lisation pourra  paraître  au  premier  abord  peu  justifiée,  parce 
que  le  triangle  scléreux  médian  que  nous  avons  rencontré  n'a 
pas  la  forme  et  n'occupe  pas  le  siège  du  centre  ovale.  Mais  il 
convient  de  faire  remarquer  que  notre  triangle  scléreux  s'est 
développé  dans  le  cône  terminal,  tandis  que  le  centre  ovale  a 
été  vu  dans  le  renflement  lombaire,  et  que  la  difiérence  de 
niveau  pourrait  bien  expliquer  cette  différence  d'aspect.  En 
effet,  déjà  sur  la  moelle  normale  où  le  centre  ovale  est  souvent 
assez  distinct  au  niveau  du  renflement  lombaire,  on  peut,  si  on 
poursuit  le  faisceau  plus  bas,  constater  qu'il  se  déplace  en  se 
déformant  et  que  dans  le  cône  terminal  il  devient  superficiel 
et  triangulaire  (fig.  39).  Mais  la  constatation  est  plus  facile  à 
faire  sur  les  moelles  de  tabétiques  parce  que  le  centre  ovale, 
souvent  conservé  en  pareil  cas  à  la  région  lombaire,  est  rendu 
plus  visible  par  la  sclérose  des  parties  voisines.  On  sait  que 
l'intégrité  de  ce  faisceau  chez  les  tabétiques  a  déjà  attiré  l'atten- 
tion de  certains  observateurs,  de  Strûmpell  en  particulier.  Or, 
si  on  pratique  des  coupes  en  série  sur  les  moelles  de  tabéti- 
ques, depuis  le  renflement  lombaire  jusqu'à  la  partie  infé- 
rieure du  cône  terminal,  on  peut  s'assurer  qu'il  y  a  continuité 
entre  le  centre  biconvexe  et  le  faisceau  triangulaire  (fig.  34 
à  39). 

En  outre  de  la  continuité  anatomique  ainsi  constatée,  on 
peut  invoquer  dans  le  cas  de  tabès  la  résistance  égale  des 
fibres  des  deux  faisceaux  à  un  même  processus  morbide.  D'où 
on  peut  conclure  que  les  fibres  saines  qui  forment  le  faisceau 
triangulaire  du  cône  terminal  appartiennent  au  même  sys- 
tème que  celles  qui  constituent  le  centre  ovale  dans  le  renfle- 
ment lombaire.  D'où  cette  autre  conséquence  que  le  triangle 
scléreux  médian  s'est  développé  dans  le  système  auquel  appar- 
tient le  centre  ovale  et  que  Ja  difiérence  de  forme  s'explique 
par  la  différence  de  niveau. 

D'ailleurs  la  sclérose  médiane  ne  se  présente  pas  toujours 
sous  la  forme  d'un  triangle.  Il  existe  quelques  cas  où  elle  re- 
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produit  avec  une  exactitude  suffisante  le  siège  et  la  forme  du 
centre  ovale.  Tels  sont  les  faits  de  Kahleret  Pick^de  Schultze, 
de  Daxenberger.  Seulement,  dans  tous  ces  faits,  elle  a  été 
trouvée  à  un  niveau  plus  élevé  dans  la  moelle,  ce  qui  concorde 
bien  avec  les  considérations  qui  précèdent. 

Pources  divers  motifs,  nous  croyons  pouvoir  conclure  que, 
vraisemblablement,  les  fibres  du  centre  ovale  de  Flechsig 
forment,  dans  le  cordon  postérieur,  un  faisceau  ovalaire  au 
niveau  du  renflement  lombaire  et  un  peu  au-dessus  de  ce  ren* 
flement;  que  ce  faisceau  en  se  prolongeant  dans  le  cône  ter* 
minai  prend  une  forme  triangulaire  ;  que  ses  fibres  appar- 
tiennent au  système  des  commissures  courtes  du  cordon 
postérieur  et,  qu'en  dégénérant,  elles  donnent  naissance  à  une 
tache  scléreuse  médiane  qui  est  ovalaire  dans  le  renflement 
lombaire  'et  dans  son  voisinage  supérieur,  triangulaire  au 
niveau  du  cône  terminal. 

IV 

A  l'aide  des  données  qui  précèdent  nous  pouvons  compa- 
rer les  deux  variétés  de  la  sclérose  descendante  du  cordon 
postérieur  et  rechercher  les  analogies  et  les  difiérences  qui 
existent  entre  la  virgule  de  Schultze  et  la  sclérose  médiane. 
Toutes  deux  occupent  le  cordon  postérieur  et  toutes  deux  sont 
descendantes.  Elles  se  développent  dans  des  conditions  ana- 
logues, puisque  toutes  deux  ont  été  observées  au-dessous  d'une 
lésion  transverse  de  la  moelle  et  que  la  destruction  isolée  des 
racines  postérieures  ne  les  produit  pas  d'habitude.  Bien  que 
la  sclérose  médiane  ait  présenté  parfois  une  étendue  verticale 
plus  grande  que  celle  qu'on  assigne  à  la  virgule  de  Schultze, 
on  peut  dire  cependant,  qu'à  cet  égard,  elles  ne  diffèrent  pas 
essentiellement;  ni  l'une  ni  l'autre  n'est  jamais  très  longue. 
Il  existe  donc  entre  elles  de  remarquables  analogies;  la  seule 
dissemblance  importante  consiste  en  ce  que  l'une  se  déve- 
loppe dans  la  région  médiane  du  cordon  postérieur,  tandis 
que  l'autre  occupe  la  région  latérale  de  ce  cordon. 

Cette  dissemblance  es-telle  suffisante  pour  obliger  à  les 
séparer  d'une  façon  absolue  ?  Nous  le  pensons  d'autant  moins 
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que  les  caractères  qui  les  rapprochent  nous  semblent  avoir 
une  tout  autre  importance  que  celui  qui  les  divise^  et  que  la 
différence  de  siège  des  deux  taches  n'implique  pas  nécessai- 
rement l'idée  qu'elles  se  sont  développées  dans  deux  systèmes 
de  fibres  différents.  La  principale  difficulté  provient  de  ce  que 
Jious  avons  admis  plus  haut  et  essayé  de  démontrer,  que  la 
sclérose  médiane  se  développe  probablement  aux  dépens  des 
fibres  du  centre  ovale  de  Flechsig,  et  que,  d'autre  part,  à  en 
juger  par  les  descriptions  classiques  et  les  schémas  annexés 
-à  ces  descriptions,  le  centre  ovale  demeurerait  médian  sur 
4oute  la  longueur  de  la- moelle  et  qu'il  subirait  seulementun 
déplacement  antéro-postérieur  au  fur  et  à  mesure  qu'on  envi- 
sage des  sections  plus  élevées. 

Il  est  évident  que  si  cette  notion  était  exacte  il  nous  fau- 
drait renoncer  à,  Tune  ou  à  l'autre  des  deux  hjrpothèses  que 
nous  avons  émises,  car  elles  seraient  inconciliables.  La  ques- 
tion est  de  savoir  si  le  trajet  assigné  aux  fibres  du  centre  ovale 
est  assez  solidement  établi  pour  qu'on  puisse  considérer 
comme  superflue  toute  discussion  à  cet  égard.  En  réalité  dans 
'son  mémoire  de  1876,  Flechsig  décrit  et  figure  son  faisceau 
biconvexe  uniquement  au  niveau  du  renflement  lombaire;  on 
peut  même  croire  qu'il  avait  alors  quelque  tendance  à  le  con- 
sidérer comme  représentant  l'origine  inférieure  du  cordon  de 
GoU,  ce  qui  semble  bien  indiquer  que,  plus  haut,  il  n'avait  pu 
le  distinguer  de  ce  faisceau.  Si,  en  1890,  étudiant  le  dévelop- 
pement du  cordon  postérieur,  il  décrit  dans  ce  cordon  une 
zone  médiane,  l'auteur  -ne  parait  pas  du  tout  assimiler  cette 
^one  au  centre  ovale  du  premier  mémoire.  En  fait,  rien  dans 
la  comparaison  des  figures  qu'il  donne  n'autorise  cette  assi- 
milation; car  même  à  la  région  lombaire,  la  zone  médiane 
diffère  du  faisceau  biconvexe  et  par  son  étendue  et  par  sa 
forme.  Assurément  les  renseignements  empruntés  à  l'étude 
du  développement  fœtal  ont  une  valeur  incontestable.  Mais, 
tout  en  tenant  le  plus  grand  compte  de  ces  renseignements, 
il  est  facile  devoir  qu'ils  n'obligent  nullement  à  admettre  que 
les  fibres  du  centre  ovale  occupent  la  zone  médiane  sur  toute 
la  hauteur  de  la  moelle;  parce  que  les  fibres  de  cette  zone  mé- 
diane ne  sont  pas  seules  à  prendre  leur  myéline  à  l'époque 
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indiquée  et  qu'une  partie  de  celles  de  la  zone  radiculaire 
moyenne  se  méduUisent  en  même  temps.  Il  y  a  plus  :  comme 
cette  zone  radiculaire  moyenne  correspond  assez  bien  à  la  si- 
tuation de  la  virgule  de  Schultze^  de  même  que  la  zone  mé- 
diane correspond  assez  bien  au  siège  de  la  sclérose  médiane 
descendante,  on  pourrait  à  la  rigueur  invoquer  le  développe- 
ment simultané  des  deux  zones  en  faveur  de  notre  hypothèse. 
Ainsi  donc  Flechsig  n'a  pas  décrit  son  faisceau  biconvexe  dans 
les  parties  supérieures  de  la  moelle.  L'étude  du  développe- 
ment fœtal  n'implique  pas  nécessairement  que  ce  faisceau» 
qui  est  médian  dans  le  renflement  lombaire,  demeure  médian 
au-dessus  de  ce  renflement.  D'autre  part,  sur  une  moelle 
normale,  on  distingue  assez  bien  le  faisceau  biconvexe  à  la 
région  lombaire;  mais,  ainsi  que  Flechsig  Ta  implicitement 
indiqué,  on  ne  trouve  plus  ce  faisceau  quand  on  examine  une 
coupe  de  la  région  cervicale. 

Si  cette  dernière  considération  n'a  pas  une  très  grande 
importance  il  en  est  autrement  de  ce  que  montrent  certains 
faits  pathologiques.  Nous  nous  bornerons  à  en  mentionner 
deux  à  titre  d'exemple.  Dans  notre  première  observation  il 
s'est  produit  au-dessus  du  point  écrasé  une  sclérose  ascendante 
dans  le  cordon  de  GoU  et  jusqu'au  niveau  de  la  région  cervi- 
cale inférieure,  c'est-à-dire  sur  une  étendue  considérable, 
cette  sclérose  est  totale  et  a  détruit  ce  cordon  jusqu'à  la  com- 
missure postérieure.  Si  on  admet  que  les  fibres  du  centre  ovale 
occupent,  dans  cette  région,  le  cordon  de  GoU,  il  faut  admettre 
aussi  qu'elles  y  ont  subi  la  dégénération  ascendante,  puis- 
qu'elles n'y  sont  plus  représentées  en  aucune  façon.  Mais 
ceci  s'accorde  mal  avec  ce  que  nous  avons  observé  ailleurs 
dans  le  même  cas,  puisque  nous  avons  des  raisons  de  pen- 
ser, qu'au-dessous  du  foyer  transversal,  ces  mêmes  fibres  ont 
dégénéré  de  haut  en  bas.  Cependant  comme  la  dégénéra- 
tion s'effectue  parfois  dans  les  deux  sens  sur  un  même  fais- 
ceau, on  peut  considérer  que  notre  fait  n'est  pas  absolument 
démonstratif.  Semblable  objection  ne  peut  pas  être  opposée  à 
ime  observation  de  Schultze,  la  première  du  mémoire  où  il 
décrit  la  dégénération  en  virgule.  Ici  il  s'agit  d'une  compres- 
sion des  racines  de  la  queue  de  cheval  ayant  donné  naissance 
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à  une  dégénération  ascendante  du  cordon  de  Goll,  lequel^ 
jusqu'à  la  partie  inférieure  de  la  région  cervicale,  est  figuré 
complètement  sclérosé.  Toutefois  Tauteur  réserve  sur  deux 
des  figures  un  petit  faisceau  resté  sain  ;  ce  faisceau  est,  sur 
Tune  d'elles,  ovalaire,  médian  et  ne  peut  être  que  le  centre 
ovale  de  Flechsig.  Mais  il  ne  le  réserve  qu'à  la  région  lom-^ 
baire  et,  comme  sur  les  coupes  plus  élevées,  ce  petit  faisceau 
n'est  pas  représenté  dans  le  cordon  de  Goll,  il  faut  bien  ad- 
mettre ou  qu'il  n'existait  plus  dans  la  région  dorsale  ou  tout 
au  moins  qu'il  n'y  affectait  pas  le  même  siège.  En  tout  cas, 
pour  expliquer  sa  disparition  il  n'est  guère  permis  d'invoquer 
ici  une  dégénération  ascendante. 

D  onc,  si  réellement,  ainsi  que  nous  le  pensons  pour  les 
motifs  qui  précèdent,  les  fibres  du  faisceau  biconvexe  n^exis- 
tent  plus  d'habitude  le  long  du  sillon  postérieur  à  une  cer- 
taine distance  au-dessus  du  renflement  lombaire,  cela  peut 
tenir,  ou  bien  à  ce  que  ce  faisceau  appartenant  uniquement 
au  renflement  lombaire  cesse  au-dessus  de  lui,  ou  bien  à  ce 
qu'il  a  pris  place  dans  une  autre  partie  de  la  moelle,  cette 
autre  partie  étant  sans  doute  la  zone  latérale  du  cordon  postée 
rieur.  Comme  nous  ne  possédons  aucun  élément  de  discus- 
sion en  ce  qui  concerne  la  première  supposition,  nous  croyons 
préférable  de  résumer  les  arguments  favorables  à  la  seconde, 
qui  du  reste  nous  parait  la  plus  vraisemblable. 

En  sa  faveur,  on  peut  invoquer  tout  d'abord  la  possibilité 
du  d^lacement  latéral  du  faisceau  biconvexe  et  montrer  que 
l'idée  d'un  pareil  déplacement  n'est  nullement  en  contradic- 
tion avec  les  notions  aujourd'hui  admises  relativement  à  la' 
manière  dont  se  constituent  et  s^agencent  certains  des  fais- 
ceaux du  cordon  postérieur.  Au  niveau  du  cône  terminal,  le 
faisceau  de  Goll  n'existe  pas,  les  racines  postérieures  qui  en-, 
trent  dans  la  moelle  ne  sont  pas  volumineuses  et  du  reste  on 
sait  que  les  fibres  longues  de  ces  racines,  qui  fourn  ssent  le 
plus  gros  contingent  des  parties  constituantes  du  cordon  de 
Goll,  cheminent  sur  une  certaine  hauteur  dans  les  zones  laté^ 
raies  avant  de  gagner  la  partie  médiane.  II. n'est  donc  pas 
étonnant  que  cette  partie  médiane  soit  occupée  ici  par  des 
fibres  commissurales unissant  les  étages  delà  substance  grise 
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encore  relativement  volumineuse  à  ce  niveau.  Mais,  un  peu 
plus  haut,  le  faisceau  de  GoU  se  constitue  à  la  partie  posté- 
rieure de  la  zone  médiane  et  on  comprend  qu'il  repousse  en 
avant  le  faisceau  des  fibres  commissurales.  Gomme  en  môme 
iemp»  les  zones  radiculaires   augmentent  d'épaisseur^  on 
comprend  aussi  que  ce  faisceau  commissural,  comprimé  laté- 
ralement et  repoussé  d'arrière  en  avant,  change  de  forme  et 
de  siège,  que  triangulaire  et  superficiel  en  bas,  il  devienne  à  la 
région  lombaire  ovalaire  et  plus  antérieur.  Au-dessus  du  ren- 
flement lombaire  un  nouveau  changement  se  produit.  Les 
fibres  radiculaires  ont  pénétré,  en  grande  abondance,  dans  le 
renflement  et  se  sont  massées  sur  une  petite  étendue  en  hau- 
teur. Leurs  fibres  longues  vont,  un  peu  plus  haut,  déterminer, 
un  accroissement  rapide  du  faisceau  de  Goll.  Or,  à  ce  même 
niveau,  les  racines  postérieures  sont  des  racines  dorsales, 
c'est-à-dire  grêles  et  espacées.  Il  n'y  a  rien  d'étonnant  à  ce 
que  les  fibres  commissurales  descendantes,  qui  sont  des  fibres 
courtes,  cessent  de  se  diriger  vers  la  ligne  médiane,  désor- 
mais fortement  occupée,  pour  rester  cantonnées  dans  les 
zones  latérales  moins  encombrées.  La  notion  qu'il  s'agit  de 
fibres  courtes  a  bien  son  importance,  parce  qu'elle  permet  de 
comprendre  que  le  système^  tout  en  étant  continu  ou  à  peu 
près,  soit  formé  d'arcs  successifs  et  d'éliminer  l'idée  d'une 
sorte  d'effraction  opérée  par  le  cordon  de  Goll  à  l'égard  d'un 
faisceau  compact  de  fibres  longues.  On  sait  qu'une  disposition 
semblable  existe  pour  les  filets  ascendants  des  racines  posté- 
rieures et  que  pour  expliquer  la  déviation  latérale  de  ceux  qui 
proviennent  de  la  région  cervicale  on  invoque,  comme  nous 
le  faisons  ici,    l'accroissement  progressif  du    faisceau  de 
Goll. 

On  voit  qu'il  y  a  bien  quelques  raisons  d'élever  des  doutes 
«ur  la  réalité  de  la  présence  habituelle  des  fibres  qui  consti- 
tuent le  centre  ovale  dans  les  parties  médianes  du  cordon 
postérieur,  au  niveau  des  régions  cervicale  et  dorsale  supé- 
rieure et  que,  dans  ces  régions,  un  déplacement  latéral  de  ces 
fibres  n'a  rien  d'invraisemblable. 

Mais  alors,  il  est  permis  de  rechercher  dans  les  faits  patho- 
logiques eux-mêmes  des  renseignements  favorables  à  cette 
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supposition.  En  premier  lieu  on  peut  invoquer  ce  qui  s'observe 
dans  ce  même  cordon  postérieur  au  cas  de  la  dégénération  ascen- 
dante. On  sait  que  quand  la  moelle  est  sectionnée  en  travers, 
il  se  produit  dans  ce  cordon  une  sclérose  ascendante  et  que 
tantôt  cette  sclérose  reste  cantonnée  dans  le  cordon  de  Goll, 
tantôt  au  contraire  elle  occupe  à  la  fois  ce  faisceau  et  une 
partie  du  faisceau  de  Burdach.  On  admet  cependant  qu'il 
s'agit  toujours  de  la  dégénération  des  fibres  d'un  même  sys- 
tème. On  peut  ajouter  que  c'est  cp  grande  partie  sur  cette 
constatation  qu'on  s'est  fondé  pour  établir  que  les  fibres  de 
ce  système  se  rendaient  dans  le  cordon  de  GoU  quand  elles  pro- 
venaient des  parties  inférieures  de  la  moelle,  tandis  que  celles 
qui  émanaient  des  régions  supérieures  occupaient  le  faisceau 
de  Burdach.  Or  celte  localisation  différente  coïncide  avec  un 
niveau  différent  de  la  lésion  transversc  qui  produit  la  dégé- 
nération. Lorsque  celle-ci  occupe  les  parties  inférieures  de  la 
moelle  la  sclérose  reste  médiane  ;  si  l'interruption  porte  sur 
la  région  cervicale  la  localisation  latérale  se  montre.  L'étude 
des  quelques  faits  que  nous  possédons  permet  de  constater 
une  coïncidence  analogue  quand  on  comp  are  les  deux  variétés 
de  la  sclérose  descendante  dans  le  cordon  po  stérieur.  La  vir- 
gule de  Schultze,  c*est-à-dire  la  localisation  latérale,  occupe 
d'habitude  un  niveau  assez  élevé  dans  la  moelle,  la  sclérose 
médiane,  un  niveau  plus  inférieur.  Il  va  sans  dire  que  le  siège 
de  la  lésion  transverse  qui  les  cause  varie  dans  la  même  pro- 
portion. 

Pour  ce  qui  est  de  la  vii^ule  de  Schultze,on  peut  citer  le 
cas  de  Schultze  (S*  observation  du  mémoire)  où  la  compres- 
sion siégeait  à  la  partie  moyenne  du  renflement  cervical;  un 
de  Westphal  où  il  s'agissait  d'une  tumeur  occupant  le  niveau 
des  3%  4<' et  S'' racines  dorsales  ;  un  de  Tooth  où  il  s'agit  d'une 
fracture  de  la  V  vertèbre  cervicale  ;  un  de  L.  Bruns  où  il  y  a 
un  foyer  traumatique  au  niveau  des  8*  racine  cervicale  et 
l'*  dorsale  ;  notre  observation  IV,  où  la  lésion  transverse  ne  dé- 
passe pas  en  bas  le  niveau  de  la  4®  racine  cervicale.  Par  contre, 
quand  il  s'agit  de  la  sclérose  médiane,  on  voit  que  dans  le  cas 
de  Schultze  (observation  4  du  mémoire)  la  myélite  transverse 
occupait  la  partie  inférieure  de  la  moelle  dorsale;  que  dans 
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notre  première  observation  l'écrasement  avait  intéressé  le 
renflement  lombaire'. 

Il  est  bien  vrai  qu'aucun  des  faits  venus  à  notre  connais^ 
sance  ne  permet  de  saisir  la  continuité  entre  la  virgule  de 
Schultze  et  la  sclérose  médiane,  non  plus  du  reste  que  n'est 
démontrée,  anatomiquement  et  à  l'état  normal,  la  continuité 
entre  les  deux  parties  du  système  de  fibres  commissurales  sur 
lesquelles  ces  deux  scléroses  seraient  greffées.  Mais  on  peut 
faire  remarquer  qu'il  s'agit  de  commissures  courtes  et  que  la 
dégénération  à  laquelle  elles  donnent  naissance  ne  s'étend 
jamais  très  loin.  Toutefois  il  nous  reste  à  mentionner  trois 
observations  où  la  virgule  latérale  et  la  sclérose  médiane 
coïncidaient.  Or  s'il  en  est  une  dont  la  signification  est  em- 
barrassante, les  deux  autres  peuvent  être  interprétées  dans  un 
sens  favorable  à  notre  manière  de  voir. 

La  plus  importante  de  ces  dernières  est  celle  de  Daxeu- 
berger.  La  virgule  latérale  et  la  sclérose  médiane  coïncidaient 
sur  la  même  coupe.  Assurément,  à  ne  tenir  compte  que  de 
cette  coïncidence,  on  peut  penser  que  le  fait  révèle  simplement 
l'existence  de  deux  systèmes  différents  subissant  en  même 
temps  la  dégénération  descendante.  Mais  ce  qu'on  observe 
sur  les  coupes  plus  inférieures  permet,  croyons-nous,  de 
l'interpréter  de  tout  autre  façon.  Il  s'agit  d'un  cas  de  com- 
pression de  la  moelle  par  une  lésion  tuberculeuse  siégeant 
entre  la  dernière  vertèbre  cervicale  et  la  première  dorsale- 
Sur  les  deux  coupes  les  plus  élevées  au-dessous  du  foyer,  la 
virgule  de  Schultze  coïncide  avec  la  sclérose  médiane  ;  cette 
dernière  présente  à  ce  niveau  une  forme  ovalaire  qui  rappelle 
bien  celle  du  centre  de  Flechsig,  et  est  relativement  peu 
volumineuse.  Mais,  plus  bas,  la  virgule  disparaît  tandis  que 
la  sclérose  médiane  persiste  seule;  en  même  temps,  elle 

1.  Nous  devons  mentionaer  cepoadant  une  observation  de  M.  Sottas  qui  diffère 
des  autres  à  un  double  point  de  vue.  Il  s'agit  d'une  compression  limitée  aux 
racines  de  la  queue  de  cheval.  Or,  Fauteur  a  observé  et  ûgaré  au-dessous  du 
point  d'entrée  de  la  5«  racine  sacrée  un  tractus  sclércux  qui  occupe  à  droite  le 
faisceau  de  Burdach.  Il  considère  ce  tractus  comme  analogue  à  la  virgule  de 
Schultze  et  développe  en  conséquence  do  ladëgénéralion  des  filets  descendants 
des  racines  postérieures.  Ce  fait  montrerait,  contrairctment  à  tous  les  autres,  que 
la  virgule  de  Schultze  peut  se  développer  dans  le  cône  terminal  et  cela  alors 
qu'une  lésion  des  racines  postérieures  est  seule  en  cause. 
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augmente  de  volume  et  aussi  change  de  forme,  car  elle  s'al- 
longe en  arrière,  atteint  la  surface  de  la  moelle  et  devient 
à  peu  près  triangulaire.  Les  deux  taches  scléreuses  ne  coexis- 
tent donc  pas  longtemps  ;  c'est  la  tache  médiane  qui  se  pro- 
longe seule  en  bas,  et  comme  elle  augmente  de  volume  quand 
la  première  a  disparu,  on  est  bien  tenté  de  supposer  qu'elle 
lui  fait  suite  et  a  recueilli  un  certain  nombre  de  ses  fibres  en 
dégénération. 

Une  autre  observation,  due  à  M.  Barbacci,  nous  semble 
donner  des  indications  un  peu  analogues.  Dans  un  cas  de 
destruction  de  la  moelle  par  un  foyer  tuberculeux  intra-mé- 
duUaire  siégeant  au  niveau  des  6*  et  7*  racines  dorsales 
(14®  et  15*  racines),  l'auteur  a  constaté  à  l'aide  de  la  méthode 
de  Marchi  et  Algeri  que  la  dégénération  descendante,  de  date 
récente  dans  le  cas,  était  représentée  dans  le  cordon  postérieur 
par  un  petit  nombre  de  fibres  dégénérées;  que  celles-ci, 
d'abord  disséminées  dans  toute  la  largeur  du  cordon,  se 
réunissaient  ensuite  le  long  de  la  moitié  postérieure  du  sillon 
médian.  Il  a  pu  suivre  ces  fibres  dégénérées  jusque  dans  le 
cône  terminal.  Ce  que  nous  voulons  retenir  de  ce  fait,  c'est 
que,  parmi  les  fibres  dégénérées,  il  en  est  qui  en  haut  affec- 
tent un  siège  latéral,  tandis  qu'en  bas  elles  se  groupent  toutes 
dans  la  zone  médiane. 

La  troisième  observation  qui  est  celle  de  Kahler  et  Pick 
ne  concorde  pas  avec  les  précédentes.  Dans  un  cas  de  fracture 
de  la  6'  vertèbre  cervicale,  la  sclérose  médiane  est  figurée  à 
deux  centimètres  et  demi  au-dessous  du  foyer,  tandis  que 
plus  bas,  à  trois  centimètres  et  quart  au-dessous  de  ce  foyer, 
est  figurée,  d'un  côté,  une  tache  latérale  représentant  la  vir- 
gule. Nous  devons  la  joindre  à  celle  de  M.  Sottas  que  nous 
avons  citée  en  note.  Nous  nous  bornons  à  les  mentionner, 
sans  toutefois  chercher  pour  le  moment  à  les  interpréter.  Mais 
nous  ferons  remarquer  que  toutes  les  autres  observations 
sans  être  absolument  identiques  fournissent  dans  l'ensemble 
des  indications  concordantes  S  Plusieurs   des  différences 

1.  La  coïDcidenco  de  la  sclérose  médiane  et  de  la  sclérose  du  faisceau  de 
Burdach  est  indiquée  dans  deux  autres  obserrations  ;  Tune  d'Oppenheim,  Ueber 
aiypische  Foifnen  der  Gliosis  spinalis,  [Arch,  f.  Psychiatrie,  1898.)  L'autre  do 
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qu'elles  présentent  peuvent,  somme  toute,  s'expliquer  par  les 
variations  individuelles.  On  comprend,  par  exemple,  que  le 
passage  de  la  région  médiane  à  la  région  latérale  ne  se  fasse 
pas  chez  tous  les  individus  exactement  de  la  même  façon  .et 
sur  un  mode  toujours  identique.  Les  faits  dans  lesquels  les 
deux  variétés  de  sclérose  coïncident  au  même  niveau  ten- 
draient à  montrer  que  le  passage  ne  s'effectue  pas  toujours 
brusquement.  De  nouvelles  observations  pourront  seules 
renseigner  d'une  façon  plus  complète  sur  les  points  obscurs 
de  la  question. 

En  résumé,  nous  avons  de  sérieux  motifs  pour  penser  que, 
d'habitude,  le  centre  ovale  ne  persiste  pas  bien  loin  au-dessus 
du  rendement  lombaire  dans  la  situation  médiane  qu'il 
occupe  au  niveau -de  ce  renflement.  L'exemple  de  ce  qui  se 
produit  pour  le  système  des  fibres  longues  ascendantes  auto- 
rise à  présumer  que,  dans  les  parties  supérieures  de  la  moelle 
et  sous  l'influence  de  la  même  cause,  les  fibres  du  centre 
ovale  pourraient  bien  être  déviées  latéralement  comme  le 
sont  dans  les  mêmes  régions  les  filets  ascendants  des  racines 
postérieures.  Les  faits  pathologiques  bien  loin  de  contredire 
cette  hypothèse  lui  sont  plutôt  favorables,  puisqu'ils  montrent 
que,  lorsque  la  dégénération  descendante  s'installe  dans  le  cor- 
don postérieur,  elle  est  habituellement  latérale  si  elle  occupe 
un  niveau  un  peu  élevé,  médiane,  au  contraire,  si  elle  s'est  dé- 
veloppée plus  bas.  Gomme  ils  tendent  à  montrer  aussi  que  la 
dégéoération  médiane  occupe  le  centre  ovale  de  Flechsig,  il 
est  assez  naturel  de  penser  que,  lorsque  cette  dégénération  est 
latérale,  elle  occupe  le  même  faisceau  qui  s'est  dévié  latéra- 
lement. 


Pour  ces  raisons,  nous  nous  croyons  autorisés  à  formuler, 
provisoirement  tout  au  moins,  les  conclusions  suivantes  : 
1*"  La  sclérose  descendante,  qui  se  produit  dans  le  cordon 

Pfeiffer,  Deutsche  Zeitschrifl  f,  Nervenheilkundej  1894.2»  obseryation.  Mais  dans 
la  première,  les  lésions  du  cordon  postérieur  bont  très  étendues  et,  dans  la  se- 
conde, les  rapport?  de  la  lésion  médiane  et  de  la  lésion  latérale  ne  sont  pas  in- 
diqués d'une  façon  très  précise. 
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postérieur  au-dessous  d'un  foyer  de  myélite  transverse,  occupe 
les  régions  latérales  de  ce  cordon  quand  elle  se  développe 
dans  les  parties  supérieures  de  la  moelle  où  elle  est  connue 
sous  le  nom  de  virgule  de  Schultze.  Elle  occupe,  au  contraire, 
la  région  médiane  du  cordon  quand  elle  se  développe  dans 
les  parties  inférieures  de  l'organe.  Ces  deux  localisations 
coïncident  parfois  à  la  région  dorsale. 

2^  Qu'elle  soit  médiane  ou  latérale,  il  est  à  présumer  que 
la  sclérose  reconnaît  pour  cause  la  dégénération  de  fibres 
commissurales  courtes  à  trajet  descendant,  fibres  commis- 
surales  qui  constitueraient  un  seul  et  même  système. 

3"*  Ce  système  de  fibres  commissurales  serait  représenté 
dans  le  cône  terminal  par  un  faisceau  médian  ayant  la  forme 
d'un  triangle  dont  la  base  atteint  la  surface  de  la  moelle  ;  au 
niveau  du  renflement  lombaire  ce  faisceau  deviendrait  le 
centre  ovale  de  Flechsig  ;  plus  haut,  mais  à  un  niveau  sans 
doute  variable,  chacune  de  ses  deux  moitiés,  abandonnant, 
peut-être  partiellement  tout  d'abord,  le  sillon  médian  posté- 
rieur, finirait  par  se  localiser  exclusivement  dans  les  zones 
latérales  du  cordon  postérieur,  c'est-à-dire  dans  le  faisceau 
de  Burdach. 

i""  Ce  déplacement  latéral  des  fibres  d'un  même  système 
se  produit  également  pour  les  fibres  longues  des  racines  pos- 
térieures, et  peut  être  attribué  au  mode  de  développement, 
à  l'augmentation  de  volume  progressive  du  cordon  de  Goll 
au  fur  et  à  mesure  de  son  ascension  dans  la  moelle. 
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RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 

SUR  l'identité 
DE    LA    VACCINE    ET    DE    LA    VARIOLE 

Par  MM.  JUHXX^RAnOT  et  DUPUT 


Au  mois  d'avril  1893,  tandis  que  M.  Juhel-Rénoy  était  à 
la  tête  du  sei-vice  des  varioleux  d'Aubervilliers,  nous  réso- 
lûmes de  profiter  des  conditions  exceptionnellemept  favora- 
bles où  nous  nous  trouvions,  pour  reprendre  les  intéressantes 
expériences  de  MM.  Fisher,  Voigt,  Eternod  et  Haccius  sur  les 
transformations  de  la  variole  en  vaccine.  Grâce  à  la  libéralité 
au  Conseil  municipal  de  Paris,  nous  avons  pu  mener  à  bonne 
fin  notre  entreprise,  dont  nous  allons  donner  ici  les  princi- 
paux résultats. 

Mais  avant  d'entrer  dansle  vif  de  notre  sujet,  il  est  néces- 
saire de  rappeler  les  phases,  par  lesquelles  a  passé  depuis 
Jenner  l'hypothèse  de  l'identité  vaccino-variolique. 

I.   —   APERÇU    HISTORIQUE 

On  peut  diviser  en  3  périodes  l'histoire  de  la  variolo-v  ac- 
cine. 

!'•  période  (1799-1838),  de  Jenner  à  John  Baron. 

Jenner,  le  premier,  émit  cette  idée  que  la  variole  et  la  vac- 
cine avaient  une  origine  commune.  Gérard  (1802),  Guttner 
(1807),    Sunderland  (1830),  etc.,  vaccinèrent  publiquement 
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En  1870,  M.  Ghaaveau  chercha  :  si  l'inoculation  simul- 
tanée des  deux  virus  au  même  animal,  si  Tintroduction  de  la 
variole  par  d'autres  voies  que  la  peau  donneraient  de  meil- 
leurs résultats  au  point  de  vue  de  la  transformation  de  la 
variole  en  vaccine.  —  Tous  ces  essais  restèrent  négatifs. 

3«  Période  (1880-1894).  En  1880,  M.  Pasteur  rappelant 
que  le  choléra  des  poules  présente  un  virus  malin,  et  un 
virus  bénin,  se  demanda  si  la  variole  ne  serait  pas  la  forme 
maligne  d'une  maladie,  dont  la  vaccine  serait  la  forme  atté- 
nuée. Symple  hypothèse,  toutefois,  qu'on  démontrerait  peut- 
être  en  agissant  non  sur  des  organismes  animaux,  mais  par 
des  procédés  de  laboratoire. 

Voigt  (de  Hambourg),  en  1881,  sur  une  vache  vaccinée  et 
variolée  en  des  points  diflérents,  obtint  une  pustule  vaccinale 
sur  une  des  cinq  piqûres  varioliques.  Cette,  pustule  servit  à 
vacciner  avec  succès  un  autre  animal. 

Transporté  à  l'homme  en  3^  génération, ce  vaccin  produisit 
une  éruption  secondaire.  Les  générations  ultérieures  furent 
du  vaccin  ordinaire.  Cette  souche  dure  encore  depuis  1881. 

Il  y  a  lieu  de  se  demander,  ici,  si  le  voisinage  de  la  variole 
sur  le  même  animal  n'a  pas  donné  à  un  vaccin  aifaibli  une 
activité  nouvelle,  quoique  toujours  bénigne.  Cette  exaltation 
résulteraitde  l'affinité  des  deuxmaladies,  sans  qu'on  puisse  les 
identifier  plus  que  les  espèces  animales  ou  végétales  voisines, 
dont  le  croisement  exalte  certaines  qualités.  Il  y  a  là  motif 
à  recherches  nouvelles. 

En  1883,  Warlomont(de  Bruxelles)  essaya  16  expériences 
de  variolation  de  chevaux,  par  la  peau,  les  veines,  le  tissu 
cellulaire,  le  tube  digestif,  les  voies  respiratoires.  Â  part 
quelques  nodules  ou  papules,  il  n'obtint  aucun  résultat. 

En  1884,  Berthet,  en  collaboration  avec  Chauveau,  refit  k 
variolation  par  voie  intra-veineuse  sur  14  chevaux  :  sur  Tani- 
maux,  il  y  eut  une  éruption  papuleuse,  mais  rien  qui  rappelait 
une  pustule  vaccinale. 

En  1886,  Fisher  (de  Carlsruhe)  inocula  à  des  génisses 
un  mélange  de  lymphe  des  différents  jours  d'une  éruption 
variolique,  en  y  ajoutant  le  produit  de  raclage  des  pustules. 
Il  ensemençait  ce  produit  sur  des  incisions  et  de  larges  scari- 
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fications.  Dans  ses  deux  expériences,  il  obtint  d'emblée  une 
belle  vaccine,  qui,  après  douze  passages  sur  le  veau,  fut  em- 
ployée sur  rhomme  plusieurs  millions  de  fois,  avec  un  plein 
succès. 

La  première  expérience  de  Fisher  fut  faite  dans  un  ba- 
raquement de  varioleux,  Tautre  à  l'Institut  vaccinal  de  Carls- 
ruhe. 

En  1890,  MM.  Haccius  et  Etemod  (de  Genève),  avec  sept 
sources  différentes  de  variole,  obtinrent  toujours  d'emblée  des 
pustules  d'aspect  vaccinal,  se  confirmant  dans  les  passages 
successifs.  Employée  après  un  certain  nombre  de  généra- 
tions, cette  variolo- vaccine  a  donné  sur  l'homme  les  meilleurs 
résultats.  Ces  expérimentateurs  obtinrent  en  somme  des 
résultats  tout  contraires  à  ceux  de  la  Commission  lyonnaise,  et 
pensent  que  leur  succès  tient  à  ce  qu'au  lieu  d'agir  par  piqûres, 
ils  inoculaient  leurs  animaux  par  larges  scarifications  et 
dénudation  du  derme  au  papier  de  verre . 

Pour  convaincre  ses  contradicteurs,  M.  Haccius  envoya  à 
M.  Chauveau  de  son  variolo- vaccin  nouveau. 

M.  Chauveau,  en  1891,  essaya  cette  lymphe  des  vaches. 
Dans  un  cas,  il  n'obtint  que  la  papulation  décrite  par  la  Com- 
mission lyonnaise,  et  supposa  que  la  jeunesse  des  animaux 
de  Lancy-Genève  était  peut-être  la  cause  qui  les  rendait  plus 
aptes  à  transformer  la  variole  en  vaccin.  Les  expériences  IV 
et  V  d'Aubervilliers  démontrent  qu'il  n'en  est  rien. 

Sur  une  deuxième  vache,  M.  Chauveau  obtint  encore  des 
pustules.  Au  5«  jour,  il  enleva  la  croûtelle,  qui  marquait,  sur 
une  de  ces  pustules,  le  point  de  la  piqûre  d'inoculation.  On 
remarqua,  en  outre,  que  le  vacher  brossait  indifféremment 
avec  la  même  brosse  les  pustules  des  vaches  vaccinées  logées 
dans  l'étable  des  vaches  variolées.  Aussi  au  S*  jour  une  pus- 
tule vaccinale  ayant  paru,  précisément  sur  la  pustule  privée 
de  croûtelle,  M.  Chauveau  attribua  cette  pustule  à  une  vacci- 
nation accidentelle. 

Pour  M.  Chauveau,  toutefois,  bien  que  la  preuve  de  l'iden- 
tité vaccino-variolique  ne  soit  pas  faite,  il  est  probable  qu'elle 
le  sera  un  jour. 

En  attendant,  il  n'admet  pas  l'assimilation  faite  entre  la 
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vaccine  et  la  variole,  d'une  part;  les  charbons  atténué  et  ma- 
lin, d'autre  part:  le  charbon  atténué  sous  certaines  influences 
voulues  ou  non,  reprend  souvent  sa  malignité  première.  11 
n'en  est  jamais  de  même  avec  la  vaccine.  Il  y  a,  du  reste,  des 
vaccines  fortes  et  faibles,  de  même  qu'il  y  a  des  varioles  et 
des  charbons  forts  et  faibles. 

Les  unicisles  n*ont  cependant  pas  désarmé,  et,  en  1890, 
King  aux  Indes;  en  1892,  Himeen  Ânglelerre,  Freyer  à 
Stettin,  transforment  à  leur  tour  la  variole  en  vaccine. 

En  1892,  MM.  Pourquier  et  Ducamp  (de  Montpellier)  que 
de  nombreux  insuccès  avaient  rendus  partisans  de  la  non- 
identité  des  deux  maladies,  obtinrent  tout  à  coup  une  petite 
pustule  vaccinale,  qui  les  rendit  incertains. 

Ils  travaillent  actuellement  à  reviser  leurs  expériences. 

Telle  est  Thistoire  de  la  variolo- vaccine,  d'où  ne  sort 
qu'une  incertitude,  qui  nous  a  amenés  à  entreprendre  les  ten- 
tatives que  nous  publions  aujourd'hui. 

IL EXPÉRIENCES    D*AUBBRVILLIBRS 

Les  animaux  que  nous  avons  employés  arrivaient  directe- 
ment delà  campagne,  où  ils  avaient  été  choisis  avec  soin.  Ils 
étaient  enfermés  à  Aubervilliers  dans  une  étable  bilie  spé- 
cialement pour  eux.  Un  autre  local  servait  aux  animaux  vac- 
cinés. Deux  garçons  desservaient  ces  deux  locaux. 

Tous  les  instruments  et  harnais  employés  étaient  neufs. 
Seule  la  table  d'opération,  prêtée  par  MM.  Chambon  et  Saint- 
Yves  Ménard,  qui  ne  s*en  servaient  plus  depuis  longtemps, 
était  suspecte,  et  fut  désinfectée  avec  soin. 

Nous  avons  employé  des  virus  varioliques,  datant  depuis 
le  â*  jusqu'au  iO*  jour  deTéruption.  On  récoltait  soit  la  partie 
liquide  seule,  soit  cette  partie  liquide  \lymphe)  mêlée  aux 
produits  de  raclages  de  la  pustule  elle-même  (pulpe). 

Cette  lymphe  et  cette  pulpe  étaient  employées  immédiate- 
ment sur  l'animal,  ou  mises  en  tube  stérilisé  avec  ou  sans 
mélange  d'un  quart  ou  d'un  tiers  environ  de  glycérine  neatre 
stérilisée. 
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Les  iuoculatioQS  étaient  faites  avec  toutes  les  précautions 
désirables  par  piqûres,  incisions,  scarifications  et  dénuda-' 
tions. 

Ces  inoculations  sur  nos  animaux  (tous  femelles)  ont. 
porté  sur  le  nez,  Tabdomen,  la  région  mammaire,  la  région 
sous-vulvaîre,  la  vulve. 

OBSERVATIONS 

Génisse  I.  6  aoiU.  —  Elle  est  inocalée  sur  le  flanc  dr.  comme  il  suit; 
par  incisions,  piqûres»  scarifications,  dénudations. 

i*  28  insertions  de  pulpe  glycérinée  d'une  variole  très  abondante 
au  2*  jour  de  l'éruption. 

2'  17  insertions  de  pulpe  glycérinée  d'une  variole  très  abondante 
au  4*  jour  de  l'éruption. 

3**  52  insertions  d'une  pulpe  glycérinée  au  4"  jour  d'une  éruption 
extrêmement  abondante. 

4<^  15  insertions  de  pulpe  glycérinée  recueillie  au  5"  jour  d'une 
éruption  cohéro-confluente. 

5<*  9  insertions  de  liquide  purulent,  recueilli  au  10«  jour  d'une 
forme  cohéro-confluente. 

11  août,  —  5*  jour.  Aucun  vestige  de  pustulation.  Les  piqûres  et  les 
incisions,  sont  recouvertes  de  croûtes  indiquant  une  cicatrisation  rapide, 
les  incisions  (5*^)  sont  môme  déjà  cicatrisées  et  leur  croûtes  tombées. 

Au  niveau  des  scarifications  léger  gonflement. 

Quatre  piqûres  faites  aux. pis  sont  un  peu  indurées  sous  les  croûtes 
qui  les  recouvrent. 

État  général  excellent. 

15  août.  —  9*  jour.  Réparation  complète  de  la  peau  sans  phéno- 
mènes nouveaux. 

16  août.  —  Supposant  qu'une  cause  quelconque  a  empêché  révolu- 
tion de  la  variole  sur  l'animal,  on  le  variole  de  nouveau  avec  3  pulpes 
non  glycérinées  recueillies  quelques  minutes  avant  l'inoculation  sur 
des  éruptions  graves,  au  2*  et  3*  jour  de  l'éruption.  On  inocule  aussi 
une  pulpe  glycérinée  de  variole  abondante  au  4"  jour  de  l'éruption. 

22  août.  —  Rien  n'a  paru.  Vaccinatrou. 

ler  septembre.  —  La  vaccination  a  échoué.  L'animal  est  emmené. 

Génisse  II.  23  septembre  1893.  —  Inoculée  comme  suit  sur  le  flanc  dr. 

1.  Scarifications.  Variole  confluente  au  6*^  jour  de  l'éruption,  pulpe 
glycérinée  recueillie  un  quart  d'heure  avant  l'inoculation. 

2.  Incision  unique.  Variole  discrète  au  2<'  jour,  recueillie  comme  la 
précédente. 

3.  Scarifications.  Variole  cohérente  hémorrhagique  secondaire  aux 
jambes.  Lymphe  glycérinée,  recueillie  au  4*  jour  de  l'éruption. 
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4.  Dénudalion.  Palpe  glycériQée  d'une  variole  très  abondante  recueillie 
au  40  jour  et  demi  de  Téruption. 

6.  Scarifications.  Inoculées  le  lendemain,  avec  la  pulpe  pure  d*une 
variole  abondante,  recueillie  au  4*  jour  de  t'ëruption,  quelques  minutes 
avant  l'ensemencement, 

29  septembre.  —  Rien  de  nouveau. 

30  septembre.  —  En  1,  au  niveau  de  deux  incisions  profondes,  sont 
quelques  points  blanchâtres. 

En  %  et  3,  rien.  En  4,  existent  trois  ou  quatre  points  rouges,  parais- 
sant avoir  le  volume  d'un  grain  de  mil.  Le  doigt  pourtant  ne  ressent 
pas  cette  saillie.  En  6,  rien. 

1<"  octobre.  —  Lotions  chaudes.  En  1,  les  deux  incisions  déjà  signalées 
offrent  chacune  sur  un  de  leurs  bords  une  traînée  blanchâtre  ayant 
l'aspect  de  la  parafflne.  Les  tissus  sous-jacents  semblent  un  peu  engor- 
gés. En  2,  cicatrisation. 

En  3.  Cinq  ou  six  petits  nodules  rougeâtres  disséminés,  sans  carac- 
tères bien  nets.  Ils  sont  microscopiques. 

En  4.  La  cicatrisation  est  très  avancée  ;  assez  grand  nombre  de  points 
rougeâtres  très  petits. 

État  général  excellent. 

3  octobre.  9«  jour.  —  Le  liséré  blanc  est  toujours  visible. 
Il  semble  augmenter  de  surface. 

4  octobre.  —  Le  liséré  tend  à  s'effacer.  T.  39<»2. 
Diarrhée  depuis  deux  jours. 

5  octobre.  —  Le  liséré  n'apparaît  plus  que  comme  une  cicatrice.  Un 
gros  ganglion  iliaque  paru  le  30  septembre  persiste  encore.  L'animal 
est  vacciné. 

13  octobre.  —  La  vaccine  n'a  rien  donné. 

14  octobre.  —  L'animal  est  emmené. 

Génisse  III.  13  octobre.  —  Amenée  de  chez  MM.  Ghambon  etMénard, 
cette  béte  a  servi  aux  vaccinations.  Ifise  à  part,  nous  l'inoculons  par 
7  ou  8  larges  incisions,  avec  le  liquide  qui  servit  d'autre  part  aux  scari- 
fications 3  de  la  génisse  II. 

Résultat  nul  comme  on  pouvait  s'y  attendre. 

Génisse  IV.  14  octobre  1893.  —  Inoculée  sur  9  lignes  horizontale  s 
numérotées  de  bas  en  haut. 

Ligne  1. Pulpe  glycérinée  de  variole  abondante  ;  au  10*  jour  de  l'érup- 
tion, récoltée  quelques  minutes  avant  l'inoculation . 

Ligne  2.  —  Variole  au  4*'  jour;  la  môme  que  sur  la  génisse  II 
(scarif.  3)  et  la  génisse  in. 

Ligne  3.  —  Pulpe  glycérinée,  de  variole  très  abondante  au  5«  jour 
de  l'éruption. 

Ligne  4.  ^  Pulpe  glycérinée  de  variole  abondante  au  4*  jour. 
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Ligne  5.  —  Pulpe  glycériQée  de  variole  très  abondante  au  o*  jour  et 
demi  de  Téraption.  On  a  recueilli  également  des  lambeaux  de  pustule, 
qui  ont  été  introduits  dans  le  derme  de  Tanimal. 

Ligne  6.  —  Pulpe  glycérinée  de  variole  très  abondante  au  4"  jour  et 
demi. 

Ligne  7.  —  Pulpe  glycérinée  de  variole  extrêmement  abondante 
au  ?•  jour  de  l'éruption. 

Ligne  8.  —  Pulpe  glycérinée  d'une  variole  très  abondante  au  4«  jour 
de  l'éruption. 

Ligne  9.  —  Pulpe  glycérinée  d'une  variole  abondante  au  9«  jour  de 
l'éruption.  — 

L'animal  est  resté  attaché  deux  heures  après  l'ensemencement. 

16  octobre.  —  Liséré  blanc  sur  un  des  bords  de  chaque  incision. 

18  octobre.  —  Légère  rougeur  autour  des  lisérés,  on  fait  à  l'animal 
3  incisions,  non  ensemencées  pour  voir  si  le  liséré  apparaîtra. 

19  octobre.  —  Ganglion  iliaque  gros.  Les  trois  incisions  d'épreuves 
ont  le  liséré  blanc.  Ce  dernier  tient  donc  à  une  irritation  banale  du 
derme,  et  non  à  la  variole. 

20  octobre.  —  On  racle  et  l'on  met  en  tubes  le  produit  d'une  portion 
des  incisions  de  la  génisse. 

IV.  —  État  général  bon.  Ici  encore,  les  incisions  inoculées  avec  des 
éruptions  de  7*,  9%  10*  jours,  sont  cicatrisées  longtemps  avant  les 
autres.  — 

23  octobre.  —  L'animal  est  vacciné. 

30  octobre. —  La  vaccine  ayant  avorté,  l'animal  est  emmené. 

Génisse  Y.  27  octobre.  —  Inoculée  par  56  incisions  et  3  scarifications 
avec  le  produit  récolté  le  20  octobre  sur  la  génisse  IV.-    . 

4  novembre.  —  S^  jour.  Il  semble  exister  quelques  très  légères  bosse- 
lures des  lèvres  des  incisions. 

5  novembre.  —  L'animal  est  vacciné. 

i  1  novembre.  —  La  vaccine  a  réussi  sur  tous  les  points. 

13  novembre.  —  L'animal  est  emmené. 

Vache  VI.  —  Nous  l'avons  achetée  sur  le  point  de  vêler,  pour  nous 
conformer  aux  prescriptions  de  Thèle.  Elle  vêle  le  23  novembre. 

28  novembre.  —  Ou  recueille  la  pulpe  varioUque  de  3  malades  au 
3*  jour  de  leur  éruption  (une  forme  discrète,  deux  graves)  et  de  deux 
malades  au  4*  jour  (deux  formes  graves).  Pulpe  sans  trace  de  pus,  ni 
de  sang. 

Deux  piqûres  faites  dans  les  narines  n'ont  rien  donné. 

Dix-huit  inoculations  (14  piqûres  et  4  incisions)  sont-faites  à  la  région 
vulvaire.  La  pulpe,  recueillie  sans  glycérine,  bouche  les  plaies  à  la 
manière  d'un  mastic.  Recueillie  à  l'aide  de  4  grattoirs,  on  la  reportait 
immédiatement  sur  la  vache  qui  attendait  à  la  porte  de  la  salle.  D 
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fallait  de  4  à  5  minutes  pour  charger  les  instraments.  Le  transport 
de  rhomme  à  Tanimal  a  donc  été  fait  dans  des  conditions  mettant  le 
▼iras  variolique  à  l'abri  de  toate  cause  probable  d'altération. 

30  novembre.  —  En  quelques  points  inoculés  (région  sons-vulvaire), 
légère  papnlation  dont  la  figure  est  le  centre. 

4  décembre,  —  Cinq  des  points  figurés  à  la  région  postérieure  sont 
papuleux.  Chaque  papule  a  2  ou  3  millimètres  de  diamètre  &  la  base,  et 
4  millimètre  de  hauteur,  environ.  A  leur  centre»  la  piqûre  d'inocula- 
tion formée  et  dont  la  croûte  est  tombée. 

Les  autres  inoculations  sont  croûteuses,  ou  cicatrisées. 

6  décembre.  —  Les  cinq  papules  ont  diminué  de  volume. 

Elles  sont  jaune  pAle,  comme  cornées,  dures  sous  le  doigt. 

9  décembre.  —  Les  croûtes  sont  tombées  partout  où  il  en  existait. 
Les  papules  ont  continué  à  disparaître  par  résorption.  Le  doigt  ne 
retrouve  qu'avec  peine  la  place  de  ces  papules.  L'animal  est  vacciné  sur 
le  flanc  et  la  vulve. 

10  décembre.  —  Des  motifs  divers  ont  empêché  de  laisser  la  vache 
dans  une  étable  où  elle  avait  été  mise  hors  de  l'hôpital,  après  sa  vacci- 
nation. Elle  est  remise  par  ordre  de  l'admlnbtration,  et  sans  notre  aveu» 
dans  retable  des  animaux  varioles,  où  est  encore  son  veau.  Toutefois 
les  deux  animaux  sont  absolument  séparés. 

14  décembre*  —  La  vaccine  a  évolué  avec  succès  sur  la  vulve. 
20  décembre.  — <  Les  pustules  vaccinales  sont  récoltées  par  grattage 
et  mises  en  tube  avec  un  peu  de  glycérine.  11^  jour  de  la  vaccination. 


Génisse  VIL  —  Née  de  la  vache  VI  à  AubervilUers  le  23  novembre. 

21  décembre,  -^  Récolte  sur  le  même  malade  de  sept  tubes  de  lym- 
phe d'une  variole  très  abondante  au  5^  jour  de  l'éruption.  Cette  lymphe, 
absolument  transparente,  est  recueillie  sans  glycérine,  par  piqûres  et 
expression  simple  des  vésicules.  Quatre  de  ces  tubes  sont  envoyés  à 
M.  Ducamp  (de  Montpellier),  les  trois  autres  servent  à  inoculer  en 
partie  la  génisse  VU,  Âgée  d'un  mois. 

22  décembre.  —  Dix-huit  incisions  du  flanc  droit  sont  inoculées  au 
pus  variolique  au  9*  jour  de  l'éruption,  conservé  depuis  le  28  août  1893. 
Onze  incisions  et  huit  piqûres  vulvaires  ou  sous-vulvaires  sont  inocu- 
lées avec  la  lymphe  pure  récoltée  le  21  décembre.  Seize  incisions, 
ensemencées  de  même  avec  cette  lymphe  pure,  sont  faites  à  la  racine 
des  pis. 

Remis  dans  l'étable,  on  attend  avec  intérêt  ce  que  va  donner  l'habita- 
tion de  cet  animai  avec  sa  mère  vaccinée  depuis  peu  avec  succès. 

26  décembre.  -^  Tout  à  fait  en  arrière  des  pis  une  très  petite  vésicule 
arrondie  et  transparente. 

28  décembre.  -^  La  vésicule  a  disparu. 

3  jarwier.  —  Sur  le  ventre  une  quarantaine  de  points  rougeàtres. 
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papuleax,  &  peine  perceptibles  aa  doigt,  mais  que  l'on  coupe  en  rasant 
de  nouveau  cette  région.  1  à  1  millimètre  et  demi  de  diamètre. 

En  outre,  une  trentaine  d'éléments  analogues  disparaissent  par 
desquamation  de  Tépiderme.  Nous  pensons  que  c'est  une  lésion  cutanée 
d'origine  parasitaire  ou  autre.  En  tout  cas,  ce  n'est  pas  de  la  variole, 
car  celle-ci  ne  termine  pas  par  des  croûtes  son  éruption  papuleuse 
type. 

Rien  n'a  paru  au  niveau  des  points  inoculés. 

L'animal  vacciné  avec  le  vaccin  recueilli  au  il*  jour,  sur  sa  mère, 
présente  au  10  janvier  sept  pustules  vaccinales  caractéristiques,  sur 
vingt  inoculations.  L'expérience  est  terminée. 


En  résumé,  et  mettant  à  part  les  génisses  III  et  V,  nous 
avons,  sur  cinq  animaux,  inoculé  vingt-trois  varioles  diffé- 
rentes, dont  deux  discrètes  et  vingtet  une  graves.  Ces  varioles 
se  décomposent  :  en  deux  au  2*  jour  de  l'éruption,  trois  varioles 
au  3'  jour;  huit  au  4*;  quatre  au  5*;  deux  au  6*;  une  au  7*; 
une  au  9®  ;  deux  au  10®  jour  de  Téruption  ;  qui  furent  réparties 
en  310  inoculations  par  piqûres,  incisions,  scarifications, 
dénudations. 

Les  inoculations  faites  avec  des  varioles  de  6®  jour  et 
au  delà  se  sont  rapidement  cicatrisées,  sans  la  moindre  réac- 
tion. 

Sur  les  autres  inoculations,  la  cicatrisation  a  été  plus 
lente,  elle  s'est  accompagnée  d'un  peu  de  rougeur,  de  gon- 
flement et  d'induration.  Ce  n'est  toutefois  que  sur  la  vache  VI 
que  l'on  a  obtenu  d'indiscutables  papules. 

Les  lisérés  blancs  paraissent  n'avoir  aucune  importance. 

L'état  général  est  demeuré  bon,  sauf  quelquefois  un  peu 
d'abattement,  de  perte  d'appétit,  de  diarrhée. 

Les  génisses  I,  II  et  IV,  ont  été  vaccinées  sans  succès,  16, 
H,  9  jours  après  variolation. 

La  génisse  V,  inoculée  avec  les  produits  récoltés  sur  la 
génisse  IV,  a  été  vaccinée  le  9°  jour,  avec  succès. 

La  vache  VI,  malgré  sa  papulation  très  nette,  a  été  vao- 
cinée  avec  succès  au  bout  de  11  jours. 

La  génisse  VII  est  vaccinée  avec  succès  12  jours  après  va- 
riolation. 

Les  résultats  vaccinaux  obtenus  sur  les  génisses  I,  II,  IV,  V 
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s'expliquent  facilement.  Il  n'en  est  pas  de  même  pour  les 
animaux  VI  et  VIL 

Quoi  qu'il  en  soit,  avec  des  virus  varioliques  d'origines 
multiples,  recueillis  et  insérés  par  les  procédés  les  plus  di- 
vers, nous  n'avons  rien  obtenu  de  comparable  aux  résultats  de 
Lancy-Genève.  Si  nos  tentatives  sont  trop  peu  nombreuses 
pour  être  décisives,  elles  montrent  cependant  que  transformer 
la  variole  en  vaccine  est  loin  d'être  chose  facile. 

IV.   APPRÉCIATIONS    ET    CONCLUSIONS 

La  première  conclusion  de  MM.  Haccius  et  Eternod  nous 
montre  que  :  «  La  variole...  peut  donner  après  quelques  gé- 
nérations sur  le  veau  des  pustules...  d'apparence  vaccinale.  » 

Or,  relisant  les  auteurs,  nous  trouvons  :  que  dans  toutes 
les  observations,  de  Ceely,  Voigt,  Fisher,  Eternod  et  Haccius, 
Hime,  Pourquier  et  Ducamp,  c'est  dès  la  première  génération 
qu'a  été  obtenue  la  pustule  vaccinale  résultant  de  la  variole 
inoculée. 

Ce  succès  rapide  nous  étonne  d'autant  plus  qu'il  est  en 
opposition  avec  la  théorie  même  des  unicistes  qui  disent 
bien  haut  «  que  la  variole  transmise  au  bœuf  n'arrive  pas 
du  premier  coup  au  type  vaccinal  ;  il  faut  pour  cela  une  adap- 
tation progressive  à  travers  un  certain  nombre  de  généra- 
tions ».  (Trolard,  Progrès  médicaly  6  juin  1891.) 

C'est  pourtant  sur  cette  pustule  introuvable  pour  les  uns, 
obtenue  sans  peine  par  les  autres,  que  repose  l'argumentation 
de  chaque  parti. 

Évidemment  il  y  a  une  erreur  quelque  part.  Est-ce  nous 
qui  nous  trompons?  Dans  ce  cas,  nous  avouons  notre  impuis- 
sance à  faire  ce  qu'ont  fait  Haccius  et  Eternod,  quoique  noiïs 
trouvant  dans  des  conditions  très  favorables  pour  répéter 
leurs  expériences.  Si  au  contraire  les  unicistes  sont  dans  l'er- 
reur, c'est  dans  leur  première  conclusion  qu'il  faut  la  cher- 
cher, et,  dès  lors,  les  autres  n'ont  plus  de  valeur. 

C'est  à  l'expérimentation  qu'il  faut  demander  le  dernier 
mot  du  problème.  Et  nous  pensons  qu'il  serait  à  désirer 
qu'une  commission  mixte  d'unicistes  et  de  dualistes  reprit 


RBCHERCHBS  SUR  l'iDENTITÉ  DE  LA  VACCINE  ET  DE  LA  VARIOLE.   437 

de  concert  cette  revision  quis^impose,  pour  arriver  d'un  ac- 
cord unanime  à  la  solution  cherchée. 

Nous  ne  sommes  nullement  hostiles  à  Thypothèse  de 
ridentité  vaccino-variolique.  Nous  la  considérions  même 
comme  démontrée  en  commençant  nos  recherches,  et  ce  sont 
les  résultats  que  nous  venons  d'exposer  qui  nous  amènent 
aux  conclusions  suivantes  que  nous  abandonnerons  volon- 
tiers, quand  les  unicistes  nous  apporteront  des  arguments 
irréfutables  : 

1*  La  variole  est  inoculable  aux  bovidés,  mais  non  dans 
tous  les  cas. 

2^ La  vaccine  avorte  chez  les  bovidés  varioles  avec  succès. 
Elle  réussit  chez  les  bovidés  varioles  sans  succès;  ou  vaccinés 
trop  hâtivement  après  variolation. 

S""  La  variolation  des  bovidés  se  traduit  par  une  papulation 
spécifique,  non  constante,  du  reste  ;  et  jamais  comparable  à 
une  pustulation  vaccinale. 

4®  La  variole  cultivée  sur  les  bovidés  s'éteint  rapidement 
(après  une  ou  deux  générations). 

5*  L'âge  de  l'animal,  l'âge  et  la  virulence  du  virus  inoculé, 
les  procédés  d'inoculation,  les  voies  diverses  d'introduction 
de  l'élément  variolique  n'ont  aucune  influence  sur  la  trans- 
formation de  la  variole  en  vaccine,  par  l'organisme  du 
bœuf. 

6^  L'hypothèse  de  l'identité  de  la  vaccine  et  de  la  variole, 
quoique  très  séduisante,  n'est  pas  encore  démontrée. 


10  féTrier  1894. 


IV 
SUR   UNE   LAQUE   A   L'HÊM ATOXYLINE 

SON    EMPLOI    EN    HISTOLOGIE 
Par  M.  le  D'  R.  HiiGHB,  de  Reims. 

(TR4ViUL  DU  LABORATOIRE  D^HISTOLOaiB  DU  COLL^B  DB  FRAf(C&) 


L*hématoxyIine  est  un  réactif  auquel  on  a  journellement 
recours  dans  les  recherches  d'histologie  normale  et  patholo- 
gique et  ses  applications  seraient  probablement  plus  nom- 
breuses encore,  n'était  l'impossibilité  d'obtenir  des  solutions 
stables,  de  composition  définie  et  ayant  toujours  une  action 
identique  sur  les  tissus. 

Les  solutions  actuellement  employées  dans  les  laboratoires 
reposent  sur  ce  fait  que  si  Ton  ajoute  une  certaine  quantité 
d'hématoxyline  dissoute  dans  l'alcool  à  ime  solution  d'alun, 
il  se  produit  une  teinture  violette  plus  ou  moins  intense  sui 
vant  la  variété  d'alun  et  les  doses  employées  (formules  de 
Bœhmer,  de  Delafield  et  de  Friedlânder). 

Ce  qui  a  fait  rechercher  l'hématoxyline,  c'est  la  propriété 
qu'elle  possède  de  se  fixer  d'une  manière  toute  particulière 
sur  les  noyaux;  mais  si  les  formules  précédentes  donnent 
parfois  des  solutions  à  élection  nucléaire  satisfaisante,  il 
arrive  fréquemment  aussi  que  les  teintures  obtenues  colorent 
uniformément  tous  les  tissus  sans  qu'on  puisse  accuser  le 
titre  de  la  solution,  le  temps  d'immersion  de  la  coupe  ou  le 
mode  de  fixation  de  la  pièce.  On  est  alors  obligé  de  recourir 
à  divers  réactifs  décolorants  pour  pouvoir  utiUser  ces  prépa- 
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rations. De  là  les  nombreuses  modifications  apportées  dans  la 
technique  de  cette  méthode  de  coloration. 

En  1883,  M.  Ranvier  a  fait  faire  un  réel  progrès  à  cette 
technique  en  donnant  la  formule  de  son  hématoxyline  nou- 
velle. Elle  repose  sur  ce  principe  qu'au  bout  d'un  temps  plus 
ou  moins  long,  il  se  produit,  dans  la  solution  de  Bœhmer,  un 
précipité  insoluble  dans  Teau  qui,  lavé  et  repris  par  la  solution 
d'alun  de  potasse  au  centième,  donne  une  teinture  qui  a  sur 
les  autres  l'avantage  de  necoloreruniquementque  les  noyaux* 

Mais  ce  précipité  n'est  obtenu  qu'en  quantité  très  variable 
suivant  les  solutions  ;  il  est  complexe,  mal  défini  et  l'on  ne 
peut  être  certain  d'avance  du  résultat  qu'il  fournira. 

Ce  sont  ces  considérations  qui,  en  1888  et  1889,  pendant 
un  séjour  au  laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France^ 
m'ont  déterminé  à  entreprendre  une  série  de  recherches  sur 
l'hématoxyline. 

Dans  le  courant  de  ces  recherches,  je  fus  amené  à  penser 
qu'il  existait  dans  les  solutions  alunées  d'hématoxyline  une 
véritable  laque,  combinaison  d'hématoxyline  et  d'alumine,  et 
je  crus  devoir  attribuer  à  cette  substance  les  propriétés  qui 
ont  fait  utiliser  cette  matière  colorante  en  histologie. 

Partant  de  cette  idée,  je  laissai  de  côté  toute  une  série  de 
produits  encore  mal  définis,  mais  qu'il  y  aura  peut-être  inté- 
rêt à  reprendre  et  à  étudier  plus  à  fond,  et  je  m'attachai  à 
isoler  et  à  avoir  à  l'état  de  pureté  la  laque  en  question. 

Elle  peut  être  préparée  en  faisant  agir  à  chaud  l'alumine 
gélatineuse  sur  une  solution  aqueuse  d'hématoxyline  ;  mais 
ayant  remarqué  que  la  combinaison  des  deux  corps  était 
d  autant  plus  facile  et  plus  rapide  que  l'alumine  était  plus  di- 
visée, je  pensai  à  utiliser  la  propriété  que  possèdent  les  car- 
bonates alcalins  de  précipiter  l'alumine  des  solutions  d'aluns 
et  après  quelques  tâtonnements  je  m'arrêtai  au  procédé  sui- 
vant qui  m'a  donné  les  meilleurs  résultats. 

On  fait  dissoudre  à  chaud  : 

i^  Alun  d'ammoniaque 20  grammes. 

Eau  distillée 200        — 

2*  Hématoxyline  cristalisée 4       — 

Eau  distillée 500       — 
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On  mélange.  Il  se  forme  immédiatement  une  teinture  vio- 
lette. 

On  ajoute  alors  une  solution  saturée  à  chaud  de  bicarbo- 
nate de  soude  ;  il  se  dégage  de  Tacide  carbonique  et  Ton  voit 
se  produire  un  abondant  précipité  bleu  foncé.  Le  tout  est 
jeté  sur  un  filtre  et  le  précipité  est  lavé  pendant  plusieurs 
jours  puis  séché  entre  deux  feuilles  de  papier  à  filtrer  à  la 
température  ordinaire. 

On  obtient  ainsi  une  poudre  bleue  absolument  insoluble 
dans  Teau  et  l'alcool  ;  solubledans  : 

1^  Les  solutions  alunées  et  les  principaux  sels  d'alumine, 
sulfate,  acétate,  etc. 

2^  Les  acides  minéraux  dilués,  sulfurique,  nitrique, 
chlorhydrique,  etc. 

3<^Les  acides  oi^aniques,  acétique,  formique,  tartrique, 
citrique,  etc. 

Toutes  ces  solutions  peuvent  trouver  leur  utilisation, 
mais  au  point  de  vue  de  l'élection  nucléaire,  celle  qui  m'a 
donné  les  meilleurs  résultats  est  une  solution  saturée  dans 
l'eau  distillée  contenant  1  p.  100  d'acide  acétique  cristallisablc. 

Pour  la  préparer  on  met  un  excès  de  laque  dans  l'eau  acé- 
tifiée  au  centième  et  au  bout  de  36  à  48  heures  à  froid,  plus 
rapidement  à  chand,  on  a  une  belle  teinture  violette  qui  jouit 
d'une  élection  nucléaire  absolue. 

J'ai  obtenu,  à  l'aide  de  ce  procédé,  de  très  belles  prépara- 
tions. Les  pièces  qui  donnent  les  meilleurs  résultats  sont 
celles  qui  ont  été  fixées  dans  l'acide  chromique,  les  bichro- 
mates, la  liqueur  de  Flemming,  les  solutions  picro-nitriquc, 
picro-chromique,  picro-chromo-ni trique . 

Il  semble  même  que  la  netteté  de  Télection  est  en  rapport 
avec  le  temps  de  séjour  des  pièces  dans  les  liquides  fixateurs  ; 
la  coloration,  il  est  vrai,  est  alors  moins  facile  et  moins  in- 
tense et  les  préparations  doivent  rester  plus  longtemps  dans 
les  solutions  colorantes,  mais  les  détails  du  noyau  apparais- 
sent d'autant  plus  nets  que  les  pièces  ont  été  mieux  fixées. 

Pour  avoir  de  belles  colorations,  les  coupes  sont  d'abord 

avées  à  l'eau  distillée,  puis  placées  dans  la  solution  héma- 

toxylique  où  elles  doivent  demeurer  douze  à  vingt-quatre 
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heures  au  moins.  Il  n'y  a  pas  à  craindre  de  surcoloration  et 
Ton  peut  laisser  les  préparations  trois  et  quatre  jours  dans  le 
bain  colorant.  Ce  séjour  prolongé  est  même  à  recommander 
pour  les  pièces  qui  sont  restées  très  longtemps  dans  les  solu- 
tions chromiques  ou  celles  qui  ont  été  fixées  par  la  solution 
picro-chromo-nitrique.  Au  sortir  de  l'hématoxyline  les  pré- 
parations sont  lavées  à  Teau  distillée  puis  déshydratées  et 
montées  au  baume  ou  à  la  résine  de  Dammar  si  Ton  veut 
avoir  des  préparations  persistantes.  La  glycérine,  en  efiet,  les 
décolore  assez  rapidement  ;  toutefois,  j'ai  pu  conserver  pen- 
dant plusieurs  mois  des  préparations  bien  colorées  en  me 
servant  de  glycérine  acétifiée  à  1  p.  100  et  saturée  de  laque 
hématoxylique.  A  la  longue,  cependant,  la  coloration  pâlit  et 
finit  par  disparaître. 

La  laque  hématoxylique  en  solution  acétique  a  donc  une 
affinité  toute  particulière  pour  la  chromatine  et  me  semble 
appelée  à  rendre  de  réels  services  dans  l'étude  si  intéressante 
des  phénomènes  karyokinétiques.  Elle  m'a  été  aussi  d'une 
très  grande  utilité  pour  l'étude  des  formations  spéciales  que 
Ton  observe  dans  certains  épitheliomas.  Grâce  à  l'élection 
nucléaire  absolue  dont  elle  jouit,  j'ai  pu  retrouver  facilement 
dans  les  coupes  les  principales  formes  que  j'avais  étudiées  à 
l'état  de  dissociation,  et  particulièrement  un  élément  à  noyaux 
multiples,  véritable  kyste,  qui  rappelle  jusqu'à  un  certain 
point  la  phase  sporifère  de  certains  sporozoaires*. 

Sur  les  coupes  traitées  par  la  solution  acétique  de  laque 
hématoxylique,  les  noyaux  étant  seuls  colorés,  il  est  facile, 
après  lavage  à  l'eau  distillée,  de  faire  agir  d'autres  matières 
colorantes  et  d'obtenir  des  doubles  ou  triples  colorations  qui 
font  bien  ressortir  certains  éléments  ou  certains  détails  de 
structure.  Ainsi,  par  exemple,  sur  les  pièces  fixées  par  les 
bichromates  ou  l'acide  chromique,  si  l'on  fait  agir  successi- 
vement la  solution  hématoxylique  et  le  picro-carmin,  les 
noyaux  sont  colorés  en  violet,  la  substance  conjonctive  en 
rouge  intense  et  la  substance  élastique  en  jaune. 


1.  Les  coccidies  dans  les  canccra  épithéliaax.  —  Union  médicale  du  Noi^d- 
Est,  1890. 
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Il  est  à  noter  toutefois  que  les  solutions  de  laque  héma- 
toxylique  ne  sont  pas  stables.  Au  bout  de  quelques  mois  elles 
perdent  leurs  propriétés  électives  et  lorsqu'elles  sont  trop  an- 
ciennes elles  rougissent  et  il  se  fait  un  précipité  granuleux. 

Malgré  cela,  cette  laque  se  recommande  par  les  avantages 
suivants  :  produit  défini,  elle  est  de  préparation  simple  et  de 
conservation  facile,  car  j'en  possède  depuis  1888  sans  qu'elle 
ait  rien  perdu  de  ses  propriétés;  soluble  dans  un  grand  nom- 
bre de  véhicules  elle  permet  d'obtenir  des  solutions  acides 
utilisables  en  bien  des  circonstances  où  les  solutions  alunées 
ne  peuvent  être  employées. 
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SUR  UN  CAS  DE  SCLÉROSE  DES  CORDONS  LATÉRAUX 

AVEC   SCLÉROSE   DU   BULBE 
ET    ATROPHIE    DES     NERFS    OPTIQUES 

PAR   MM. 

M.  LANKOIS  ot  G.-H.  LEMOINS 

Agrégé   à  là,  Faculté,  Médecin  migor  de  S*  cUise 

Médecin  det  hOpitaax  de  Lyon.  Agrégé  du  Yal-de-Or&ce. 

Planche   VIII  bis. 


Alors  que  l'un  de  nous  remplaçait  M.  le  professeur  Teissier 
dans  son  service  à  THôtel-Dieu  de  Lyon*,  nous  eûmes  Tocea- 
sion  d'observer  une  malade  en  traitement  depuis  plusieurs 
années  déjà  et  de  faire  son  autopsie.  Il  s'agissait  d'une  femme 
encore  jeune  qui  était  confinée  au  lit  depuis  près  de  quatre 
ans  et  présentait  de  l'atrophie  musculaire  avec  contracture 
des  quatre  membres  ayant  débuté  par  les  membres  inférieurs; 
elle  était  atteinte  en  outre  d'une  cécité  complète  avec  atro- 
phie des  nerfs  optiques  remontant  à  quelques  mois  après  le 
début  de  la  maladie;  des  troubles  d'origine  bulbaire  s'étaient 
montrés  tardivement.  La  sclérose  en  plaques  avait  été  consi- 
dérée comme  le  diagnostic  le  plus  probable. 

A  l'autopsie  il  nous  fut  facile  de  nous  convaincre  qu'il 
n'existait  d'autres  lésions  macroscopiques  qu'une  sclérose 
très  manifeste  des  faisceaux  pyramidaux,  une  atrophie  avec 
induration  du  bulbe  et  une  véritable  transformation  des  nerfs 

i.  Nous  remercions  vivement  M.  le  professeur  Teissier  qui  a  bien  voulu  nous 
abandonner  cette  observation. 
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optiques  en  cordons  fibreux.  Cette  double  lésion  du  faisceau 
moteur  et  du  nerf  optique,  que  Ton  peut  qualifier  de  contra- 
dictoire, nous  engagea  à  pratiquer  un  examen  plus  approfondi 
des  centres  nerveux. 

Nous  exposerons  tout  d'abord  l'histoire  singulière  de  cette 
malade  et  les  résultats  de  notre  examen  microscopique. 

Observation.  —  Début  par  de  la  faiblesse  des  membres  infé- 
rieurs avec  démarche  spasmodique,  —  Amaurose  précoce 
totale  par  atrophie  des  nerfs  optiques.  —  Mort  au  bout  de 
trois  ans  et  demi  de  maladie  avec  de  la  contracture  des 
quatre  membres  et  quelques  troubles  bulbaires  tardifs.  — 
A  [autopsie y  sclérose  des  cordons  latéraux^  du  bulbe  et  des 
nerfs  optiques. 

La  nommée  Gart...,  Glaadine,  modiste,  âgée  de  26  ans,  entre  le  6  no- 
vembre 1888,  salle  des  3*  femmes,  n^  42,  senrice  de  M.  i.  Teissier. 

Son  père  est  mort  alcoolique  à  42  ans.  —  Mère  vivante  et  bien  por- 
taute.  —  Un  frère  en  bonne  santé  et  deux  sœurs  dont  Tune  est  rhuma- 
tisante et  dont  l'autre  présente  des  manifestations  évidentes  d'hystérie. 

La  malade  s'est  toujours  bien  portée  jusqu'au  début  des  troubles 
qui  l'amènent  à  l'hôpital.  —  Elle  est  mariée  depuis  5  ans;  elle  n'a  pas 
eu  de  grossesse  :  ni  chez  elle  ni  chez  son  mari  on  ne  trouve  rien  qui 
puisse  faire  songer  à  la  syphilis.  —  Elle  n'est  pas  rhumatisante;  ni  con- 
vulsions ni  chorée  dans  l'enfance. 

Par  contre  l'hystérie  existe  très  nettement  chez  elle  et  a  débuté  de 
bonne  heure,  à  l'âge  de  7  ou  8  ans.  Sans  avoir  jamais  eu  de  grandes 
crises  avec  perte  de  connaissance,  elle  a  toujours  présenté  un  caractère 
très  impressionnable  :  la  moindre  émotion  provoquait  des  crises  frustes 
caractérisées  par  de  la  contracture  temporaire  des  bras,  un  tremblement 
généralisé  mais  surtout  marqué  au  niveau  des  mâchoires  et  une  sensa- 
tion de  constriction  rétro-sternale  très  violente. 

Maigre  cela,  elle  jouissait  d'une  assez  bonne  santé  lorsqu'elle  vit 
survenir,  il  y  a  deux  ans,  sans  aucune  cause  appréciable,  une  faiblesse 
des  jambes  avec  un  degré  marqué  de  raideur.  Elle  marchait  sur  la 
pointe  des  pieds,  d'une  manière  hésitante  et  saccadée,  véritablement 
spasmodique.  Elle  pouvait  cependant  marcher  encore  assez  longtemps 
et  elle  affirme  qu'au  début  ses  membres  supérieurs  n'étaient  pas  pris 
et  d'ailleurs  elle  contitmait  à  exercer  son  métier  de  modiste. 

Cet  état  dura  environ  six  mois  sans  grandes  modifications  lorsque, 
il  y  a  18  mois,  elle  fut  prise  d'une  attaque  de  colique  hépatique  avec 
ictère,  pour  laquelle  elle  entra  dans  le  service  de  M.  Mayet,  à  THôtel- 
Dieu.  Là  elle  contracta  la  scarlatine  et  pendant  la  convalescence  les  ac- 
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cidents  nerveax  s'aggravèrent  avec  une  grande  rapidité.  La  raideur  des 
jambes  ût  place  à  une  contracture  très  accentuée  et  en  |ménie  temps  les 
bras  se  paralysèrent.  Très  peu  de  temps  après,  la  paralysie  était  rem- 
placée par  de  la  contracture  en  flexion,  surtout  marquée  au  bras  droit. 
Il  survenait  concurremment  des  troubles  variés  du  côté  des  yeux  (brouil- 
lard, phosphèaes,  etc.)  qui  aboutirent  en  quelques  semaines  à  une  cé- 
cité complète,  restée  telle  depuis.  La  malade  dit  aussi  qu*à  la  même 
époque  elle  resta  apbone  pendant  plusieurs  semaines  :  il  n'y  avait  pas 
d'autres  troubles  qu'on  puisse  rattacher  à  une  lésion  bulbaire. 

Outre  la  cécité,  la  malade  aurait  présenté»  à  son  dire»  des  troubles 
de  la  sensibilité  générale  sous  forme  d'auesthésie  généralisée.  Mais  ce 
dont  elle  a  surtout  gardé  le  souvenir,  c'est  de  douleurs  extrêmement 
vives  occupant  les  quatre  membres  et  surtout  les  articulations.  Ces  dou- 
leurs étaient  continues  avec  des  accès  plus  marqués  à  caractère  fulgu- 
rant :  pour  les  calmer  la  malade  fit  abus  de  la  morphine. 

Un  peu  améliorée  après  un  séjour  de  six  mois  à  l'hôpital,  où  elle 
était  restée  confinée  au  lit,  elle  alla  à  la  campagne  où  son  état  deviot 
relativement  satisfaisant  :  elle  put  marcher  un  peu  avec  un  bâton  et  son 
bras  gauche  pouvait  lui  rendre  quelques  services,  tandis  que  la  contrac- 
ture persistait  au  bras  droit. 

Bientôt  elle  dut  faire  un  nouveau  séjour  à  l'hôpital  de  la  Croix-Rousse, 
dans  le  service  du  professeur  Renaut,  présentant  la  même  paraplégie 
avec  contracture  spasmodique  et  les  mêmes  douleurs  intenses.  Elle  fut 
encore  une  fois  améliorée.  La  rechute  dernière  date  de  &  mois. 

A  rentrée,  la  malade  est  dans  un  état  de  contracture  généralisée 
qui  l'immobilise  absolument  dans  la  position  horizontale.  La  tête  seule 
est  susceptible  de  mouvements,  ainsi  que  les  muscles  de  la  face. 

Les  membres  inférieurs  sont  fortement  appliqués  l'un  contre  l'autre, 
les  genoux  serrés,  la  jambe  droite  croisant  la  gauche  par-dessus  laquelle 
elle  passe  :  il  est  possible  de  placer  les  deux  pieds  l'un  à  côté  de  l'au- 
tre, mais  elle  ne  reste  pas  longtemps  dans  cette  position.  Si  on  cherche 
à  mouvoir  une  jambe,  on  la  soulève  tout  d*une  pièce  jusqu'au  tronc.  Les 
mouvements  volontaires  sont  complètement  impossibles. 

Il  est  très  difficile  de  se  rendre  compte  de  l'état  des  réflexes  rotuliens 
qui  paraissent  cependant  exagérés.  Par  contre,  l'épilepsie  spinale  se 
provoque  avec  la  plus  grande  facilité. 

Aux  membres  supérieurs  les  [troubles  moteurs  ont  toujours  été  plus 
marqués  à  droite  :  il  n'y  a  guère  que  deux  à  trois  mois  que  le  bras 
gauche  est  aussi  pris  que  le  droit.  Les  bras  sont  accolés  au  tronc,  les 
avant-bras  à  demi  fléchis  sur  les  bras,  les  mains  en  extension  sur  les 
avant-bras  et  les  doigts  fortement  fléchis  dans  le  creux  de  la  main.  Le 
pouce  est  en  adduction  forcée.  La  percussion  des  tendons  détermine  des 
réflexes  très  exagérés. 

L'examen  et  les  mouvements  provoqués  exagèrent  d'ailleurs  très 
manifestement  les  contractures. 
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La  malade  accase  toujours  des  douleurs  vives  à  la  pression  ou  au 
moindre  mouvement  dans  toutes  les  articulations  :  aucune  toutefois  ne 
présente  de  trouble  trophique  apparent.  Quant  aux  troubles  objectifs 
de  la  sensibilité  qui  auraient  existé  autrefois,  on  n'en  retrouve  plus  trace 
actuellement.  Les  sensibilités  au  contact,  à  la  douleur,  à  la  température 
ne  présentent  aucune  modification  notable. 

La  musculature  de  la  face  est  indemne  :  il  n'y  a  ni  hémiplégie  faciale, 
ni  contracture,  ni  troubles  de  la  statique  du  globe  oculaire.  La  malade 
n  a  pas  de  troubles  de  la  déglutition  appréciables.  L'aphonie  du  début 
n'a  jamais  reparu,  mais  la  parole  est  un  peu  scandée.  —  Réflexe  pha- 
ryngien plutôt  diminué. 

La  cécité  e^t  complète,  les  pupilles  sont  légèrement  dilatées.  L'exa- 
men du  fond  de  l'œil  montre  une  double  atrophie  papillaire,  résultat 
'  confirmé  par  un  examen  fait  quelques  mois  plus  tard  à  la  clinique 
ophtalmologique.  —  Aucun  trouble  du  c6té  des  autres  sens  spéciaux. 

La  malade  aurait  eu  il  y  a  quelque  temps  déjà  de  la  rétention  d'u- 
rine et  on  a  été  obligé  de  la  sonder.  Elle  n'en  a  plus  actuellement  et 
l'urine  ne  contient  ni  sucre  ni  albumine.  —  Dès  le  début  de  la  maladie, 
les  règles  sont  devenues  irrégulières,  puis  se  sont  rapidement  suppri- 
mées. 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  intellectuels,  la  malade  répond  bien,  la  mé- 
moire est  intacte.  L'émotivité  ancienne  existe  toujours  et  la  malade  est 
assez  disposée  à  verser  des  larmes,  ce  qui  n'a  pas  lieu  de  surpendre 
étant  donné  son  impotence,  sa  cécité  et  ses  douleurs.  En  somme  elle 
supporte  assez  courageusement  son  état. 

L'observation  relate  ensuite  une  série  d'essais  thérapeutiques  qu'il 
est  inutile  de  rapporter,  vu  leur  peu  de  succès,  un  érysipèle  intercurrent 
contracté  dans  la  salle,  des  examens  du  fond  de  l'œil,  des  variations 
dans  les  phénomènes  douloureux.  C'est  seulement  le  13  novembre  1889 
qu'on  trouve  notés  deux  phénomènes  nouveaux  d'une  très  grande  im- 
portance :  de  la  dysphagie  et  une  dyspnée  qui  fait  beaucoup  souffrir  la 
malade.  La  dyspnée  est  récente  mais  la  dysphagie  remonte  déjà  à  quel- 
ques semaines.  La  sœur  qui  fait  manger  la  malade  dit  en  effet  que  la 
malade  avait  de  la  peine  à  avaler  et  qu'il  fallait  lui  donner  les  aliments 
et  les  boissons  par  toute  petite  portion  pour  qu'elle  ne  s'étranglât  pas. 
On  trouve  aussi  notée  une  atrophie  musculaire  considérable  dès  le  début 
du  séjour  à  l'hôpital  :  c'est  un  amaigrissement  en  masse  et  non  de 
l'atrophie  musculaire  localisée,  —  Elle  mourut  dans  la  cachexie  le 
5  février  1890. 

Autopsie  S6  heures  après  la  mort.  —  Tous  les  viscères  sont 
sains  et  ne  présentent  rien  à  noter,  en  dehors  de  leur  volume 
relativement  petit.  Le  poumon  droit  est  assez  fortement  ad- 
hérent à  la  plèvre,  mais  il  n'y  a  aucune  trace  de  tubercule. 
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Congestion  assez  marquée  des  deux  bases.  —  Le  corps  est  ex- 
trêmement émacié. 

A  l'examen  macroscopique  du  système  nerveux  on  con- 
state tout  d'abord  qu'il  n'y  a  aucune  grosse  lésion  apparente 
des  méninges  ni  du  cerveau.  Les  nerfs  optiques  sont  remar^ 
quablement  durs  et  atrophiés  ;  il  en  est  de  même  du  chiasma 
et  des  bandelettes. 

Du  côté  de  la  moelle,  les  méninges  sont  saines  et  on  ne 
trouve  pas  plus  que  sur  le  cerveau  les  plaques  de  sclérose  dis- 
séminée  à  laquelle  on  avait  pensé  pendant  la  vie.  La  moelle 
parait  plus  petite  qu'à  l'état  normal  et  est  très  dure  au  tou* 
cher  dans  toute  son  étendue,  sauf  au  niveau  du  renflement 
lombaire. 

L'atrophie  paraît  surtout  marquée  au  niveau  du  bulbe  qui 
offre  la  dureté  de  la  pierre  et  où  les  olives  font  une  saillie  re- 
lative énorme. 

Sur  des  coupes  à  différents  niveaux  on  voit  de  la  manière 
la  plus  évidente  que  la  lésion  porte  sur  la  région  des  faisceaux 
pyramidaux.  Ceux-ci  ont  en  effet  un  aspect  gris  jaune,  géla- 
tineux, caractéristique,  absolument  comparable  macroscopi- 
quement  à  la  dégénérescence  des  cordons  descendants  dans 
les  anciennes  hémiplégies  avec  contractures. 

Les  muscles  paraissent  plus  atrophiés  que  dégénérés. 

Examen  histologique  du  système  nerveux.  —  Les  pièces 
mises  de  côté  pour  l'examen  ont  été,  outre  la  moelle,  le  bulbe, 
la  protubérance  et  les  pédoncules  cérébraux,  des  portions  de 
l'écorce  prises  au  niveau  de  la  frontale  ascendante  et  du  lo^ 
bule  paracentral,  de  la  région  occipitale  et  du  cuneus,  de  la 
capsule  interne  du  côté  gauche.  Ont  été  également  conservés 
le  nerf  optique  gauche  avec  la  moitié  du  chiasma  et  la  bande- 
lette du  même  côté. 

Les  pièces  mises  d'abord  dans  le  liquide  de  Millier  ont  été 
conservées  ensuite  dans  l'acide  chromique  à  1  p.  1000.  — D'une 
façon  générale  les  coupes  de  toutes  les  régions  examinées  ont 
été  colorées  par  la  méthode  de  Pal,  par  le  carmin  acétique  et 
carmin  aluné,  plus  rarement  par  le  picro-carmin.  Toutefois 
aucune  des  coupes  du  bulbe  n'a  été  colorée  par  la  méthode 
de  Pal. 
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A  l'examen  de  la  moelle,  un  premier  fait  des  plus  frap- 
pants est  Vintégrilé  de  toutes  les  coupes  de  la  région  et  du 
renflement  lombaire^  alors  que  sur  tout  le  reste  de  la  moelle 
le  faisceau  pyramidal  offre  des  lésions  très  marquées.  Ce  fais- 
ceau présente-t-il  une  anomalie  ou  était-il  terminé  plus  haut? 
Le  fait  évident  est  Tabsence  de  lésions  à  la  région  lombaire 
aussi  bien  sur  les  faisceaux  blancs  que  sur  les  cellules. 

Au  niveau  de  1%,  région  dorsale  inférieure  (fig.  1),  au  con- 
traire, les  lésions  sont  très  nettes.  La  sclérose  du  cordon 
pyramidal  se  présente  sous  la  forme  d'un  coin  à  base  périphé- 
rique, englobant  le  faisceau  cérébelleux  dont  la  portion  anté- 
rieure (faisceau  de  Gowers)  parait  indemne.  D'un  côté  la 
lésion  s'étend  manifestement  dans  la  région  du  faisceau  inter- 
médiaire du  cordon  latéral.  La  zone  limitante  latérale  n'est 
pas  touchée.  Cette  sclérose  est  d'une  très  grande  intensité  et 
on  ne  voit  plus  aucune  trace  de  fibres  conservées,  comme 
cela  s'observe  par  exemple  dans  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique  la  plus  accentuée.  Cette  intensité  de  la  sclérose  est 
d'ailleurs  la  même  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle. 

On  ne  voit  pas  trace  de  sclérose  dans  le  reste  des  cordons 
descendants  ou  ascendants,  mais  les  cellules  de  la  corne  anté- 
rieure sont  lésées.  Tout  d'abord  ces  cornes  paraissent  petites 
comparées  à  celles  de  la  moelle  normale.  On  n'y  reconnaît  pas 
facilement  les  trois  groupes  de  cellules  et  celles-ci  paraissent 
moins  nombreuses. 

A  côté  de  quelques  cellules  de  volume  et  de  constitution 
normale  on  en  trouve  un  grand  nombre  qui  ont  perdu  leurs 
prolongements,  dont  le  noyau  se  colore  mal  et  dont  le  proto- 
plasma granuleux  recouvre  les  bords  d'un  noyau  mal  déli- 
mité :  on  ne  voit  plus  de  nucléole.  La  névroglie  parait  aussi 
atteinte,  bien  qu'il  soit  facile  de  voir  encore  un  réseau  de 
fibrilles  nerveuses  intactes. 

A  la  partie  inférieure  de  la  région  cervicale  (fig.  2),  immé- 
diatement au-dessous  du  renQement  cervical,  la  lésion  du  cor- 
don pyramidal  croisé  et  du  faisceau  cérébelleux  est  la  même  ; 
il  y  a  en  outre  une  lésion  évidente  du  faisceau  de  Gowers, 
mais  elle  est  relativement  atténuée.  On  trouve  en  effet  dans  ce 
faisceau  un  nombre  assez  grand  défibres  colorées  en  bleu  par 
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la  méthode  de  Weigert  ou  de  Pal  ;  mais  elles  y  sont  moins 
nombreuses  qu'à  Tétat  normal  et  l'aspect  général  pâle  tranche 
nettement  sur  la  couleur  foncée  du  faisceau  intermédiaire  du 
cordon  latéral  qui  est  intact. 

A  ce  niveau  la  substance  grise  de  la  corne  antérieure  est 
beaucoup  plus  lésée  :  sur  le  bord  externe  il  reste  quelques 
cellules  intactes,  mais  la  plupart  sont  réduites  à  l'état  de  moi- 
gnon. La  partie  centrale  de  la  corne  et  la  substance  grise  jus- 
qu'au niveau  des  colonnes  de  Clarke  est  complètement  ra- 
mollie de  telle  sorte  qu'on  ne  peut  obtenir  à  ce  niveau  une 
seule  coupe  mince  complète. 

Et  ce  n'est  pas  là  le  résultat  d'une  imperfection  dans  le 
mode  de  conservation  de  la  pièce,  car  ce  ramollissement  est 
exclusivement  localisé  à  la  région  cervicale.  Gomme  on  peut 
le  voir  d'après  la  figure,  ce  ramollissement  est  bilatéral  et 
les  bords  seuls  des  cornes  grises  sont  conservés.  Cependant 
en  pratiquant  des  coupes  un  peu  épaisses  on  parvient  à  obte- 
nir une  coupe  complète,  et  il  est  aloi's  permis  de  voir  qu'au- 
cime  cellule  nerveuse  n'est  conservée  dans  la  masse  granu- 
leuse et  friable  qui  forme  le  centre  de  ces  cornes.  C'est  à  peine 
si  de  temps  en  temps  on  voit  un  petit  corps  arrondi,  teint  en 
rouge  par  le  carmin,  vestige  de  quelque  cellule  nerveuse. 

Les  altérations  cellulaires  ne  portent  pas  seulement  sur 
les  cellules  des  cornes  antérieures  et  latérales,  mais  encore 
sur  celles  de  la  colonne  de  Clarke,  quoique  à  un  moindre  degré 
cependant.  Les  cellules  sont  moins  nombreuses  que  norma- 
lement, quelques-unes  du  centre  ont  perdu  leurs  prolonge- 
ments. 

Un  peu  plus  haut,  à  Isi  partie  inférieure  du  renflement  cer- 
vical, la  lésion  est  absolument  la  même  et  s'est  un  peu  accen- 
tuée au  niveau  du  faisceau  de  Gowers. 

Même  lésion  aussi  au  niveau  de  la  partie  supérieure  du 
renflement  cervical  (fig.  3).  Il  s'y  ajoute  une  légère  teinte 
blanche  des  cordons  de  GoU  dans  leur  partie  moyenne. 

A  Impartie  supérieure  de  la  moelle  cervicale  (fig.  4),  près 
du  collet  du  bulbe,  la  lésion  est  encore  considérable  au  niveau 
du  faisceau  pyramidal  croisé  et  du  faisceau  cérébelleux  direct. 
Le  faisceau  de  Gowers  ne  parait  plus  atteint  que  dans  sa 
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moitié  postérieure  où  Ton  voit  des  fibres  saines  jusqu'à  la 
périphérie  de  la  moelle.  Le  faisceau  de  Turck  parait  peu  lésé, 
sauf  à  sa  partie  profonde  a  voisinant  la  commissure  où  il  a  une 
teinte  un  peu  jaune.  —  Il  y  a  une  lésion  manifeste  du  cordon 
de  Goll  où  la  sclérose  est  cependant  loin  d'être  aussi  marquée 
que  dans  le  cordon  latéral  ;  en  effet  on  y  trouve  encore  beau- 
coup de  fibres  saines,  notamment  le  long  du  sillon  médian  et 
sous  la  forme  d'une  mince  bordure  à  la  partie  postérieure. 
La  moitié  la  plus  interne  du  faisceau  de  Burdach  est  également 
prise  ;  mais  le  nombre  des  fibres  conservées  y  est  encore  plus 
considérable.  Les  cornes  antérieures,  qui  étaient  si  profondé- 
ment touchées  au  niveau  du  renflement  cervical,  sont  ici 
presque  indemnes.  On  note  seulement  que  le  groupe  antéro- 
inteme  paraît  relativement  moins  riche  en  cellules  que  les 
autres  groupes. 

L'examen  du  bulbe ^  sur  lequel  176  coupes  ont  été  prati- 
quées, depuis  le  collet  jusqu'à  l'extrémité  supérieure  du 
*•  ventricule,  permet  d'abord  de  constater  l'atrophie  déjà 
indiquée  macroscopiquement  et  la  saillie  anormale  que  con- 
stituent les  corps  olivaires.  A  un  faible  grossissement  ou  à 
l'œil  nu  la  comparaison  d'une  coupe  de  ce  bulbe  avec  une 
coupe  d'un  bulbe  sain  montre  une  diminution  de  moitié  par 
rapport  à  la  superficie  normale.  D'une  façon  générale  on  peut 
dire  que  la  lésion  essentielle  constatée  a  été  une  sclérose 
interstitielle  généralisée  à  tous  les  étages  du  4*  ventricule 
dans  les  régions  bulbaire  et  protubérantielle. 

Nous  prendrons  pour  point  de  départ  une  coupe  transver- 
sale pratiquée  à  la  partie  inférieure  du  plancher  du  4*  ven- 
tricule au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  l'aile  grise. 

Le  raphé  médian  est  très  épaissi.  Les  travées  formées  par 
les  fibres  arciformes  internes  sont  également  plus  épaisses 
que  normalement;  elles  sont  formées  par  un  tissu  fibreux 
dense,  enserrant  dans  ses  mailles  des  Ilots  de  tubes  nerveux 
coupés  transversalement.  Ce  tissu  fibreux  ne  parait  présenter 
aucun  élément  nerveux.  En  un  point  situé  dans  la  partie  du 
raphé  médian  placée  en  avant  du  canal  central,  au  point  où 
celui-ci  commence  à  devenir  superficiel  pour  former  la  partie 
médiane  du  4*  ventricule,  et  cette  lésion  se  retrouve  en  hauteur 
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sur  une  vingtaine  de  coupes  au-dessous  de  celle  qui  nous 
occupe,  on  voit  que  les  travées  sont  excessivement  riches  ea 
éléments  cellulaires  jeunes.  Mais  ceux-ci  ne  sont  pas  limités 
au  raphé  médian  ;  ils  accompagnent  les  travées  latérales  sui- 
vant le  trajet  des  fibres  arciformes.  Us  constituent  en  somme 
une  agglomération   d'élémeats   de  nature    inflammatoire^ 


Fig.  7.  —  Coupe  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  4*  rentricule  représentant 
la  région  où  on  observe  des  éléments  cellulaires  embryonnaires. 

indice  d'une  poussée  récente  qu*on  ne  retrouve  nulle  part 
ailleurs. 

Des  éléments  nerveux,  ce  sont  les  pyramides  qui  sont  les 
plus  sclérosées  :  elles  se  présentent  sous  la  forme  de  deux 
masses  bien  délimitées,  de  constitution  homogène,  colorées 
en  rose  parle  carmin  acétique  et  ne  présentant  aucun  vestige 
d'élément  nerveux.  Il  est  à  noter  qu'on  y  trouve  de  petites 
cavités  anfractueuses,  vides  et  irrégulières,  sans  autre  paroi 
que  le  tissu  même  de  sclérose. 

En  arrière,  la  sclérose  a  envahi  la  partie  superficielle  da 
plancher  du  i^  ventricule  et  se  montre  également  dans  le 
corps  restiforme  et  la  voie  du  cordon  latéral  du  cervelet^ 
enserrant  les  éléments  du  bulbe  dans  une  sorte  de  demi-cercle. 
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Et  nous  ne  croyons  pas  qu'il  s'agisse  là  dun  aspect  dû  à  un 
mode  de  conservation  défectueux,  comme  on  pourrait  le 
penser  au  premier  abord,  car  s'il  en  était  ainsi,  toutes  les 
parties  périphériques  du  bulbe  devraient  présenter  ce  même 
aspect.  Or,  il  n'en  est  rien  :  toute  la  région  superficielle  qui 
part  d'un  point  situé  un  peu  en  arrière  du  sillon  post-olivaîre 
et  aboutit  à  la  pyramide  antérieure  après  avoir  contourné 
l'olive,  est  indemne  et  laisse  facilement  constater  la  présence 
de  nombreuses  fibres  nerveuses  à  cylindre-axe  bien  conservé. 
En  résumé,  la  sclérose  porte  ici  sur  les  pyramides  anté- 
rieures, sur  les  parties  superficielles  du  plancher  du  4®  ven- 
tricule, sur  le  corps  restiforme  et  la  voie  du  cordon  latéral 
du  cervelet,  ayant  envahi  aussi  le  raphé  médian  et  les  fibres 
arciformes  internes  qui  croisent  la  substance  réticulaire  grise 
et  les  racines  de  l'hjrpoglosse. 

L'olive  est  parfaitement  conservée  et  ses  cellules  nor- 
males :  son  volume  est  relativement  fort  exagéré,  ce  qui  tient 
à  la  rétraction  scléreuse  des  autres  parties  constituantes  du 
bulbe.  Les  groupes  cellulaires  sont  relativement  indemnes, 
en  ce  sens  qu'on  les  reconnaît  tous,  que  tous  existent  encore. 
En  examinant  non  plus  seulement  la  coupe  qui  nous  a  servi 
de  point  de  départ^  mais  une  série  d'autre  coupes  du  bulbe  et 
de  la  protubérance,  on  constate  l'intégrité  de  la  plupart  d'entre 
eux. 

Autour  de  l'olive,  les  noyaux  accessoires  externe  et  anté- 
rieur sont  très  bien  conservés. — Lenucleus  ambiguus  (noyau 
moteur  du  vague  et  du  glosso-pharyngien)  est  constitué  par 
des  amas  de  cellules  nerveuses  qui  ont  un  aspect  normal,  bien 
que  séparées  par  un  tissu  plus  dense  que  normalement.  —  Il 
en  est  de  même  du  noyau  latéral  et  du  noyau  sensitif  du 
glosso-pharyngien.  Le  noyau  sensitif  du  pneumogastrique  et  le 
noyau  de  l'hypoglosse  sont  manifestement  altérés.  Les  cellules 
sont  moins  nombreuses  que  sur  des  coupes  de  bulbe  normal  et 
les  cellules  existantes  présentent,  en  certain  nombre,  un  degré 
d'altération  avancée,  absence  de  prolongements  et  coloration 
du  noyau  très  atténuée.  C'est  môme  avec  peine  sur  certaines 
coupes  qu'on  retrouve,  en  dehors  du  noyau  de  l'hypoglosse, 
quelques  cellules  nerveuses  représentant  le  noyau  sensitif  du 
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pneumo-gastrique  :  la  plupart  de  ces  cellules  ont  perdu  leurs 
prolongements,  ont  des  noyaux  se  colorant  mal,  ou  même  ont 
perdu  leurs  noyaux. 

\j&  protubérance  est  sclérosée  comme  le  bulbe,  mais  beau- 
coup moins,  et  c'est  seulement  dans  sa  partie  inférieure  qu'on 
trouve  un  épaississement  plus  marqué  du  tissu  scléreux.  Les 
fibres  nerveuses  coupées  transversalement  qui  correspondent 
au  faisceau  pyramidal  sont  en  partie  étouffées  par  du  tissu  de 
sclérose. 

Dans  les  pédoncules  cérébraux ^  colorés  par  la  méthode  de 
Pal,  on  trouve,  à  l'union  du  tiers  interne  avec  les  deux  tiers 
externes,  une  toute  petite  zone  de  sclérose  en  forme  de  coin 
(fig.  5),  à  large  base  inférieure  et  à  sommet  supérieur  :  elle 
est  loin  de  représenter  comme  étendue  toute  la  région  motrice 
du  pied.  Les  cellules  du  locus  niger  ont  leur  aspect  normal. 

Le  nerf  optique  présente  une  atrophie  et  une  sclérose  com« 
plète  (fig.  6).  La  surface  des  coupes  est  constituée  presque 
uniquement  par  du  tissu  de  sclérose  parsemé  de  cellules  rondes 
qui  se  colorent  très  fortement  (hématoxyline).  11  est  cependant 
facile  de  constater  qu'à  la  région  externe  il  existe  encore  un 
petit  amas  de  tubes  nerveux  qui  sont  bien  conservés  et  dis- 
posés en  forme  de  petits  faisceaux  comme  à  l'état  normal. 

Au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  sur  lesquels  de 
nombreuses  coupes  ont  été  pratiquées,  on  ne  constate  qu'un 
tissu  dense,  amorphe,  fortement  coloré  par  le  carmin,  et  sans 
trace  apparente  d'éléments  nerveux. 

Les  coupes  pratiquées  au  niveau  de  la  capsule  interne  et 
de»  portions  de  l'écorce  indiquées  plus  haut  n'ont  révélé 
aucune  lésion.  Pas  de  corps  granuleux. 


Il  y  a  lieu  de  faire  remarquer  dans  cette  observation  : 
Au  point  de  vue  clinique  :  le  début  par  les  membres  infé- 
rieurs, l'amaurose  précoce  survenue  six  mois  après  le  début, 
l'intensité  de  la  contracture,  l'apparition  tardive  de  phéno- 
mènes bulbaires  persistants,  l'absence  de  notion  étiologique, 
la  persistance  et  l'intensité  des  douleurs. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique^  nous  avons  donné 


454  M.  LARNOIS  BT  G.-H.   LBMOtNB. 

une  description  suffisante  pour  n'avoir  pas  à  y  revenir.  Insis* 
tons  cependant  sur  l'absence  de  lésions  de  la  moelle  lombaire 
alors  que  les  premières  manifestations  s'étaient  montrées  aux 
membres  inférieurs;  sur  l'intensité  de  la  lésion  du  faisceau 
pyramidal  et  du  faisceau  cérébelleux  où  toutes  les  fibres  ner- 
veuses paraissent  avoir  disparu  ;  sur  la  lésion  du  faisceau  de 
Goll  à  sa  partie  la  plus  supérieure;  sur  la  sclérose  intense  du 
bulbe  et  sur  la  conservation  relative  des  cellules  des  noyaux 
sauf  dans  le  noyau  sensitif  du  pneumogastrique  et  dans  celui 
de  l'hypoglosse,  alors  que  les  cellules  de  la  moelle  paraissent 
profondément  touchées  à  la  moelle  cervicale;  sur  l'intégrité 
complète  des  centres  nerveux  au--dessus  des  pédoncules;  sur 
l'atrophie  et  la  sclérose  presque  complète  du  nerf  optique. 

C'est  au  niveau  du  bulbe  que  la  lésion  interstitielle  acquiert 
sa  plus  grande  importance  au  point  de  vue  de  l'étendue;  mais 
elle  ne  paraît  pas  y  être  plus  marquée  que  dans  les  faisceaux 
pyramidaux.  MM.  Brissaud  et  Marie,  qui  ont  eu  l'obligeance 
d'examiner  nos  préparations,  nous  ont  dit  n'avoir  jamais  vu 
de  lésions  des  cordons  latéraux  aussi  intenses.  Dans  les  cas 
ordinaires  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  on  voit  tou- 
jours quelques  fibres  nerveuses  épargnées  au  milieu  des 
parties  atteintes,  alors  au  contraire  que  dans  notre  cas  la 
sclérose  du  faisceau  pyramidal  et  du  faisceau  cérébelleux 
direct  est  absolue  et  ne  permet  pas  d'apercevoir  la  moindre 
fibre  conservée. 

Nous  avons  vainement  cherché  dans  la  littérature  un  cas 
semblable  à  celui  que  nous  ,vcnons  de  rapporter.  Dans  le 
livre  récent  de  M.  E.  Berger  S  nous  avons  trouvé  uncourt 
chapitre  où  il  est  dit  que  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
peut  se  compliquer  d'atrophie  du  nerf  optique  ;  l'auteur  cite 
comme  exemples  deux  cas  de  Suckling'  et  de  Peltesohn*. 

Nous  nous  sommes  reportés  au  texte.  Malgré  le  titre  donné 

!•  E.  Bbroer.  Les  maladies  des  yeux  dans  leurs  rapports  avec  la  pathologie 
générale,  Paris,  1892. 

S.  SucKUNO.  A  case  ofspasmodic  parapUgia,  or  latéral  apinal  selerositt  wiik 
cptic  neuritis  {Brit,  med,Joum,,  vol.  II,  1882,  p.  1152). 

3.  Pbltbsohn.  Ursachen  und  Verlauf  der  Sehnervenatrophiê  {Centralb.  f. 
pr.  Augenhâilk,  1886,  p.  106). 
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par  Suckling  à  son  observation,  il  nous  semble  bien  difficile 
d'admettre  qu'il  s'agit  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 
Le  malade  est  un  homme  de  27  ans  qui  a  eu  la  syphilis  un  an 
auparavant.  Il  y  a  quatre  mois,  il  s'est  aperçu  qu'il  ne  tour- 
nait pas  facilement,  qu'il  butait  ou  même  tombait  lorsqu'il  se 
pressait  ou  voulait  courir,  plus  récemment  ses  jambes  se 
sont  mises  à  trembler  surtout  pendant  le  jour.  —  Le  trem- 
blement est  très  marqué  dans  la  jambe  droite.  Le  malade 
marche  d'une  manière  caractéristique  ;  il  ne  peut  étendre  ses 
doigts  de  pied  jf  ht  par  este  de  l'extenseur  commun;  il  traîne  le 
pied  et  ses  orteils,  s'accrochant  à  toutes  les  inégalités  du  sol,  le 
font  trébucher.  Il  marché  penché  en  avant  et  lève  les  cuisses 
beaucoup  plus  qu'à  l'état  normal.  Il  ne  peut  tourner  qu'en 
faisant  plusieurs  pas.  Incontinence  d'urine.  Parésie  nette  des 
membres  inférieurs  surtout  à  droite,  avec  atrophie  évidente. 
Exagération  des  réflexes  et  phénomène  du  pied  très  marqué, 
surtout  à  droite.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité.  —  L'examen 
ophtalmoscopique  fait  par  M.  Priestley  Smith  montre  une 
névrite  optique  évidente  du  côté  droit.  —  Outre  la  trace  indé- 
lébile du  chancre  sur  le  pénis,  le  malade  a  de  Tiritis  à  gauche. 

La  syphilis,  la  parésie  des  membres  inférieurs  et  le  step- 
page,  l'absence  d'autopsie  nous  paraissent  autoriser  le  doute. 

Il  en  est  de  même  pour  le  cas  de  Peltesohn,  bien  que  le 
malade  ait  été  vu  par  Bemhardt  qui  se  serait  prononcé  pour 
le  diagnostic  de  sclérose  des  cordons  latéraux  :  ici  encore  il 
s'agit  d'un  syphilitique  et  l' autopsie  n'a  pas  été  faite.  Homme 
de  28  ans.  A  pris  la  syphilis  il  y  a  neuf  ans,  et  n'a  eu  d'autres 
symptômes  secondaires  que  trois  années  plus  tard,  sous  forme 
d'iritis  double  qui  a  laissé  une  synéchie  postérieure  à  gauche. 
L'atrophie  optique  double  qu'il  présente  n'a  pas  de  rapport 
avec  cette  affection  :  la  papille  est  très  blanche,  à  bords  bien 
délimités  et  il  n'y  a  pas  lieu  d'admettre  une  névrite.  Les  symp- 
tômes nerveux  sont  :  faiblesse  des  jambes  depuis  trois  mois, 
avec  tremblement  depuis  dix  semaines.  Rien  aux  membres 
supérieurs.  Exagération  du  réflexe  rotulien,  clonus  du  pied, 
raideur  dans  la  marche.  Lorsqu'il  se  retourne  brusquement, 
le  tremblement  des  jambes  est  tel  que  le  malade  oscille  et 
tomberait  facilement.  Une  fois  parti  il  peut  faire  de  longues 
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courses  sans  se  fatiguer;  pas  de  rigidité,  pas  de  contracture, 
force  musculaire  conservée.  Les  nerfs  crâniens  ne  sont  pas 
touchés,  sensibilité  et  fonctions  intellectuelles  intactes. 

E.  Berger  écrit  aussi  que  Tatrophie  du  nerf  optique  peut 
s'observer  dans  la  paralysie  labio^losso-laryngée,  mais  il 
ne  donne  aucun  nom  d'auteur  et  semble,  là  encore,  s'être 
rapporté  au  dire  de  Peltesohn.  Mais  le  cas  de  ce  dernier  est 
aussi  très  peu  précis  :  il  croit  pouvoir  faire  le  diagnostic 
d'hémorragie  de  la  moelle  allongée  ou  d'embolie  de  la  spinale 
antérieure,  mais  il  n'y  a  pas  de  vérification  anatomique  et, 
en  tout  cas,  cela  n'a  rien  à  voir  avec  la  maladie  de  Gharcot. 

Nous  pourrions  certainement  rapporter  un  plus  grand 
nombre  d'observations  de  sclérose  généralisée  dos  faisceaux 
blancs  bulbaires,  avec  ou  sans  participation  des  noyaux, 
s'accompagnant  de  sclérose  descendante  des  cordons  latéraux^ 
mais  ces  faits  ne  sauraient  se  comparer  au  nôtre  que  par  un 
côté.  Il  y  manque  toujours  l'atrophie  du  nerf  optique  qui  est 
le  caractère  saillant  de  notre  observation. 

Si  nous  faisons  abstraction  pour  un  moment  de  cette 
atrophie  optique,  on  peut  envisager  notre  observation  elle- 
même  de  deux  façons  différentes.  L'intensité  et  la  diffusion  de 
la  lésion  sclérosante  bulbaire,  Tintégrité  relative  des  noyaux, 
permettent  d'émettre  l'hypothèse  qu'il  s'agit  d'une  bulbite 
interstitielle  diffuse  ;  les  lésions  descendantes  seraient  secon- 
daires. On  sait  que  cette  opinion  a  été  soutenue  par  M.  Leyden 
pour  qui  il  existerait  une  paralysie  bulbaire  spastique,  s'ac- 
compagnant  de  sclérose  des  cordons  latéraux,  mais  distincte 
cependant  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  telle  que  la 
comprenait  Gharcot.  Le  fait  est  possible,  bien  que  la  manière 
de  voir  de  M.  Leyden  ne  soit  pas  admise  d'une  manière  gêné  - 
raie,  même  en  Allemagne.  Dans  l'espèce,  ce  qui  parait  devoir 
s'opposer  à  son  acceptation,  c'est  l'apparition  tardive  des 
phénomènes  bulbaires  qui  ne  se  sont  traduits  que  par  de  la 
dyspnée  et  un  peu  de  dysphagie,  phénomènes  vraisemblable- 
ment en  rapport  avec  la  lésion  du  noyau  sensible  du  pneumo- 
gastrique. 

En  second  lieu,  notre  cas  peut  être  considéré  comme  une 
scférose  latérale  amyotrophique  à  manifestations  anormales. 
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A  cette  manière  de  voir  on  peut  opposer  la  participation  des 
systèmes  sensitif  (douleurs  vives)  et  sensoriel  (amaurose)  et 
les  particularités  histologiques  de  la  sclérose.  C'est  cepen* 
dant  à  celle-ci  que  nous  aurions  de  la  tendance  à  nous  ratta- 
cher, car  nous  ne  voyons  pas  la  nécessité  d'envisager  notre 
cas  comme  une  forme  nouvelle. 

De  fait  les  douleurs  ne  sont  pas  exceptionnelles  dans  la 
maladie  de  Charcot,  et  peut-être  conviendrait-il  d'établir  un 
lien  entre  elles  et  les  lésions  des  faisceaux  ascendants  mé- 
dullaires, notamment  la  sclérose  du  cordon  de  GoU  qui  exis- 
tait dans  notre  cas  à  la  partie  la  plus  élevée  de  la  moelle,  qui 
a  été  bien  indiquée  dans  deux  faits  par  Charcot  et  Marie 
en  1885  et  qui  se  retrouve  dans  plusieurs  autres  observations. 

Les  recherches  de  Ramon  y  Cajal  et  la  découverte,  dans 
Taxe  gris  médullaire,  de  cellules  spéciales  donnant  des  fibres 
au  cordon  latéral,  expliquent  très  bien  la  conservation  habi- 
tuelle de  fibres  saines  dans  le  faisceau  pyramidal  :  les  fibres 
conservées  sont  celles  qui  proviennent  directement  de  Técorce 
cérébrale  et  des  pyramides.  Récemment,  à  la  Société  Médicale 
des  Hôpitaux^  M.  P.  Marie  a  fait  une  très  heureuse  applica- 
tion de  ces  données  nouvelles  à  Tanatomie  pathologique  de 
la  sclérose  latérale  amyotrophique,  mais  il  fait  bien  remar- 
quer que  les  fibres  du  faisceau  pyramidal  n'échappent  à  la 
sclérose  qu'en  nombre  restreint,  la  plupart  se  prenant  par 
contiguïté.  La  sclérose  si  considérable  du  cordon  latéral  dans 
l'espèce,  comparée  à  celle  des  cas  ordinaires,  n'est  en  somme 
qu'une  question  secondaire  et  ne  nous  parait  pas  suffire  pour 
éliminer  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Ce  n'est  qu'une 
question  de  plus  ou  de  moins. 

Reste  l'atrophie  du  nerf  optique,  qui  constitue  l'objection 
la  plus  sérieuse,  puisqu'elle  n'a  pas  encore  été  signalée  dans 
la  maladie  de  Charcot.  Nous  venons  de  voir  déjà  que  la  sclé- 
rose latérale  n'est  pas  une  maladie  aussi  purement  motrice 
qu'on  l'a  pensé  longtemps,  puisque  la  lésion  prend  toujours 
le  faisceau  cérébelleux  direct  et,  dans  des  conditions  encore 
mal  déterminées,  peut  atteindre  dans  une  certaine  mesure 
les  cordons  de  Coll.  D'autre  part,  les  maladies  médullaires 
s'accompagnent  très  fréquemment  d'atrophie  du  nerf  optique. 
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On  sait  combien  le  cas  est  fréquent  dans  le  tabès  dorsal,  par 
exemple: il  en  est  de  même  pour  les  traumatismes  de  la  co- 
lonne, la  myélite  aiguë,  etc. 

Les  explications  de  cette  atrophie  optique,  d'origine  médul- 
laire, sont  nombreuses,  mais  en  générai  peu  satisfaisantes. 
Amdt,  N.  Weiss,  etc.,  invoquent  une  méningite  chronique 
ascendante  qui  fait  trop  souvent  défaut.  D'autres  admettent 
une  même  cause  primitive  qui  frapperait  des  parties  du 
système  nerveux  également  prédisposées  :  c'est  l'opinion  sou- 
tenue par  Gowers  et  plus  récemment  par  Strûmpell,  dont  on 
connaît  les  idées  sur  la  toxine  syphilitique  dans  les  lésions 
du  tabès.  Ruger,  Fôrster,  Emile  Bei^er  sont  d'avis  que  dans 
les  cas  oiSi  le  bulbe  est  atteint  il  s'agit  de  troubles  du  grand 
sympathique  et  de  phénomènes  vaso-moteurs  portant  sur  le 
nerf  optique. 

Enfin  la  dernière  explication  est  celle  de  Stilling  qui 
attribue  au  nerf  optique  une  quatrième  racine  ou  racine 
descendante.  Celle-ci  est  composée  de  fibres  détachées  des 
bandelettes  optiques  en  avant  du  corps  genouillé  externe, 
qui  passent  dans  le  pédoncule  cérébral,  se  répandent  à  sa 
surface  en  éventail  et  gagnent  le  pont  de  Varole.  De  là  Stil- 
ling aurait  pu  les  suivre  dans  le  bulbe  et  l'entre-croisement 
des  pyramides  :  quelques-unes  gagneraient  le  noyau  de 
Toculo-moteur  et  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs. 
C'est  en  se  basant  sur  ces  recherches  que  Michel  (cité  par 
E.  Berger)  a  admis  que  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée 
il  survenait  une  atrophie  du  nerf  optique  si  la  lésion  atteignait 
le  noyau  du  facial  et  de  l'oculo-moteur  commun.  Bien  que 
les  idées  de  Stilling  aient  été  vivement  contestées,  elles 
expliqueraient  mieux  que  les  autres  l'atrophie  optique  dans 
notre  cas,  et  peut-être  alors  faudrait-il  rattacher  à  la  racine 
descendante  du  nerf  optique  le  léger  tractus  de  dégénéres- 
cence que  nous  avons  signalé  dans  le  pied  du  pédoncule. 

En  résumé,  notre  observation  peut  s'interpréter  de  deux 
façons  différentes  :  ou  bien  comme  une  bulbite  interstitielle 
primitive  avec  sclérose  consécutive  des  cordons  latéraux,  ou 
bien  comme  une  sclérose  latérale  amyotrophique  un  peu 
anormale  dans  laquelle  la  sclérose  est  plus  accentuée  et  plus 
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complète  que  d'ordinaire.  Notons  en  outre  Tétat  des  cellules 
de  la  région  moyenne  de  la  substance  grise  dont  les  lésions 
extrêmement  avancées  au  niveau  de  la  région  cervicele  per- 
mettent de  penser  qu'elles  ont  été  le  point  de  départ  du  pro- 
cessus morbide.  Mais  quelle  que  soit  l'opinion  qu'on  adopte, 
et  c'est  la  seconde  qui  nous  parait  la  plus  vraisemblable,  le 
fait  important  dans  notre  cas  reste  la  complication  du  côté  de 
l'organe  de  la  vision,  l'atrophie  du  nerf  optique. 


EXPLICATION   DE  LA    PLANCHE   YUlôis. 

Fig.  1. 
Conpe  pratiquée  au  niveau  de  la  région  inférieure  de  la  moelle  dorsale. 

Fig.  2. 
Coupe  pratiquée  au  niveau  de  la  région  inférieure  du  renflement  cervical. 

Fig.  3. 
Coupe  pratiquée  au  niveau  de  la  région  supérieure  du  renflement  cervical. 

Fig.  4. 

Coupe  pratiquée  au  niveau  de  la  région  cervicale  supérieure,  faisant  voir 
raltération  des  cordons  postérieurs. 

Fig.  5. 

Coupe  du  pédoncule  cérébral  faisant  voir  en  A  un  petit  triangle  à  base  infé* 
rieure  présentant  des  caractères  de  dégénérescence  analogues  à  ceux  observés 
dans  la  moelle. 

Fig.  6. 
Coupe  du  nerf  optique. 
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SUR  UN   CAS   DE   RUPTURE  DU   FOIE 

CHEZ      UN     COBAYE 
Par  M.  I.  STRAUa 


Il  s'agit  d'un  cobaye  mort  spontanément  dans  mon  laboratoire  le 
26  mars  dernier  et  qui  présenta  à  Tautopsie  une  lésion  aussi  remar- 
quable qu'inattendue.  A  l'ouverture  de  l'abdomen»  je  trouvai,  libre 
dans  la  cavité  péritonéale,  un  morceau  de  foie,  irrégulièrement  arrondi, 
présentant  des  dimensions  un  peu  au-dessous  de  celles  d'une  pièce 
d'an  franc.  Ce  fragment  de  foie  était  placé  dans  la  région  ombilicale, 
au-devant  des  intestins,  mais  n'avait  contracté  aucune  adhérence 
ni  avec  le  péritoine  viscéral,  ni  avec  le  péritoine  pariétal.  Le  péritoine 
du  reste  n'offrait  aucune  trace  d'inflammation  récente  ou  ancienne,  ni 
aucun  épanchement.  Ce  morceau  de  foie  présentait  sur  une  partie  de 
son  pourtour  un  bord  tranchant,  comme  l'est  le  bord  antérieur  du  foie  '; 
le  reste  de  son  pourtour  était  mousse  et  lisse.  A  la  première  inspection, 
il  était  évident  qu'il  s'agissait  d'un  fragment  du  foie  détaché  du  reste  de 
l'organe  et  correspondant  à  la  languette  de  tissu  hépatique  qui,  chez  le 
cobaye,  s'étale  au-devant  de  l'estomac.  En  effet,  cette  portion  du  foie  faisait 
défaut  chez  mon  cobaye,  et  le  foie  se  terminait  vers  le  bord  concave  de 
l'estomac  par  une  sorte  de  moignon  mou  sse  en  partie  adhérent  à  l'esto- 
mac. Il  y  avait  eu  évidemment  à  ce  niveau  une  solution  de  continuité; 
une  partie  du  lobe  hépatique  avait  été  séparée  du  reste  de  l'organe  et 
était  tombée  dans  la  cavité  péritonéale,  où  elle  avait  séjourné  &  la 
façon  d'un  corps  étranger. 

Le  morceau  de  foie  en  question  avait  une  coloration  blanc  jaunâtre, 
comme  celle  d'un  foie  fortement  stéatosé;  sur  la  coupe,  l'intérieur 
présentait  une  teinte  un  peu  rosée.  La  consistance  était  assez  ferme. 
Les  autres  organes  étaient  sains.  Il  n'y  avait  ni  dans  le  péritoine,  ni 
dans  le  tissu  rétro -péritonéai,  de  sang  ni  de  trace  d'hémorrhagie 
ancienne. 

Le  morceau  de  foie  fut  durci  dans  l'alcool  et  les  coupes  furent  colo- 
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rées  au  picro-carmin  et  à  rhématoxyline.  A  rexamen  microscopique 
de  ces  coupes,  on  constate  que  presque  partout  l'ordonnance  normale 
des  travées  cellulaires  a  complètement  disparu,si  bien  que,  si  l'on  n'était 
pas  prévenu,  on  aurait  de  la  peine  à  reconnaître  qu'il  s'agit  de  tissu 
hépatique.  La  plupart  des  cellules  hépatiques  elles-mêmes  sont  mécon- 
naissables, ratatinées,  inQltrées  de  gouttelettes  de  graisse;  les  noyaux 
de  ces  cellules  ne  se  colorent  point.  Il  en  est  de  môme  du  tissu  con- 
jonctif  des  espaces  portes,  où  toute  coloration  nucléaire  fait  également 
défaut.  Par  places  cependant,  surtout  sur  les  coupes  colorées  à  Théma- 
toxyline,  on  voit  quelques  rares  Ilots  de  cellules  hépatiques  ayant  con- 
servé leur  aspect  polyédrique  et  présentant  des  noyaux  faiblement 
colorés.  Les  canaux  biliaires,  dans  les  espaces  portes,  ont  perdu  leur 
épithélium,  dont  les  vestiges  remplissent,  çà  et  là,  la  lumière  de  ces 
canaux.  Il  est  impossible  de  trouver  des  traces  de  globules  rouges  dans 
les  vaisseaux.  Ces  lésions,un  le  voit,  sont  celles  de  la  nécrose  cellulaire, 
avec  infiltration  graisseuse.  J'ajouterai  que  les  coupes  traitées  par  la 
solution  iodo-iodurée  ou  par  la  gomme  iodée  ne  révélaient  pas  la  pré- 
sence de  matière  glycogène,  tandis  que  le  foie  lui-même  en  contenait 
en  grande  abondance. 

Des  coupes  furent  également  pratiquées  sur  le  foie  lui-même,  spécia- 
lement sur  des  fragments  prélevés  au  niveau  du  moignon  de  la  rupture. 
Sur  ces  coupes,  on  s*assure  qu'il  existe,  sur  le  bord  même  du  moignon 
hépatique,  une  zone  de  quelques  millimètres  de  largeur,  où  le  tissu  hépa- 
tique est  nécrosé,  comme  dans  le  morceau  flottant  du  foie.  Au  delà,  le 
tissu  hépatique  est  vivant,  les  cellules  et  leur  noyau  se  colorent  parfai- 
tement; il  existe  dans  les  travées  inter-cellulaires  une  forte  infiltration 
nucléaire.  Par  places  même  on  voit  des  traînées  de  tissu  fibreux,  cica- 
triciel, déjà  presque  adulte.  Les  portions  du  foie  un  peu  plus  éloignées 
de  la  ligne  de  rupture  sont  tout  à  fait  saines, 

Nous  sommes  évidemment  en  présence  d'un  c&sde  rupture  partielle 
du  foie  ;  une  portion  du  lobe  hépatique  placée  au-devant  de  l'estomac  a 
été  détachée,  probablement  à  la  suite  d'un  coup  ou  d'une  chute  sur  le 
ventre.  Cette  portion  séparée  du  reste  de  l'organe  est  tombée  dans  la 
cavité  péritonéale  et  y  a  subi  la  régression  nécrobio tique  décrite  plus 
haut.  Le  degré  très  avancé  de  ces  lésions  nécrosiques,  la  réparation 
cicatricielle  très  avancé  également  du  moignon  du  foie,  l'absence  de 
tout  vestige  d'hémorrhagie,  indiquent  que  cette  rupture  devait  être  de 
date  relativement  ancienne.  L'absence  de  toute  lésion  inflammatoire,  de 
toute  adhérence  du  péritoine,  est  aussi  intéressante  à  relever. 

Il  n'existe  pas,  à  ma  connaissance,  ni  chez  l'homme  ni  chez  les  ani- 
maux, d'observation  relative  à  un  morceau  détaché  du  foie  séjournant 
et  flottant  librement  dans  le  péritoine  comme  un  corps  étranger;  c'est 
parce  que  ce  fait  m'a  semblé  unique  que  j'ai  cru  devoir  le  publier. 
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Traité  des  maladies  èpidémiqnes,  par  A.  Kelsoh,  médecin  inspec- 
teur de  l'armée,  etc.  Paris,  1694,  t.  I. 

Par  ce  temps  de.trayail  hâtif  et  d'éparpillement  des  forces,  les  œuvres 
de  longue  haleine  et  de  grand  labeur  se  font  de  plus  en  plus  rares  ;  on 
sent  trop  ce  qu'il  y  a  de  péril  à  les  entreprendre  et  de  difficulté  à  les 
réaliser,  étant  donné  la  marche  rapide  de  la  science  et  l'accumulation 
incessante  des  documents.  Aussi  faut-il  saluer  avec  respect  un  ouvrage 
-de  l'importance  et  de  la  portée  de  celui  que  M.  Kelsch  vient  de  mener 
à  bonne  fin  (le  deuxième  volume  est  &  l'impression  et  va  paraître  pro- 
chainement); cet  ouvrage,  dit  M.  Kelsch,  résume  et  fixe  un  enseigne- 
ment fait  pendant  ces  dix  dernières  années  dans  la  chaire  d'épi démio- 
logie  du  Val-de-Grâce  ;  on  peut  ajouter  qu'il  fixe  d'une  façon  magistrale 
l'état  actuel  de  nos  connaissances  sur  les  maladies  infectieuses,  avec 
l'appoint  précieux  des  recherches  personnelles  et  des  méditations  de 
l'auteur,  dans  sa  carrière  si  bien  remplie  de  médecin  militaire,  de  pro- 
fesseur et  d'anatomo-pathologiste. 

L'idée  maîtresse  de  ce  livre  est  originale  et  courageuse.  Depuis  les 
progrès  surprenants  effectués,  sous  l'impulsion  initiatrice  des  décou- 
vertes de  Pasteur,  dans  le  domaine  des  maladies  infectieuses,  il  semble 
que  la  notion  bactériologique,  souveraine  assurément  et  prépondérante, 
suffise  à  tout,  et  rende  superflues  et  presque  oiseuses  les  autres  données 
étiologiques,  patiemment  amassées  depuis  de  longs  siècles  par  la  mé- 
decine traditionnelle.  M.  Kelsch  s'applique  à  démontrer  que  l'étude  de 
«  ces  causes  secondes  des  maladies,  c'est-à-dire  de  l'ensemble  des  cir- 
constances cosmiques,  telluriques  et  hygiéniques  qui  sont  nécessaires 
aux  microbes  pour  vivre  et  exercer  leurs  fonctions  pathogènes  »,  que 
cette  étude  continue,  comme  par  le  passé,  à  s'imposer  au  médecin 
et  à  l'hygiéniste.  «  Les  études  pathogéniques,  dit  M.  Kelsch,  visent 
aujourd'hui  deux  objets  :  les  causes  premières  ou  les  agents  infectieux 
proprement  dits,  inaccessibles  à  la  médecine  d'autrefois  ;  et  les  causes 
secondes,  les  seules  dont  celle-ci  pût  se  préoccuper,  qui  se  résument 
dans  l'action  combinée  ou  isolée  des  météores,  du  climat,  du  sol,  des 
vices  du  régime  ou  des  habitations,  des  prédispositions  constitution- 
nelles, et  qui  sont  en  fin  de  compte  les  multiples  circonstances  adju* 
vantes  des  autres.  Malgré  leur  dénomination,  les  causes  secondes  n'en 
ont  pas  moins  une  importance  capitale,  car  sans  elles  les  autres  seraient 
réduites  à  l'impuissance.  La  notion  des  microbes,  fondamentale  en  étio- 
logie,  ne  doit  pas  nous  détourner  un  seul  instant  de  la  recherche  des 
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drconstances  qui  favorisent  leur  évolution  ou  qui  désarment  l'orga- 
nisme devant  eux.  Cette  tâche  sera  toujours  celle  de  Tépidémiologie  ; 
elle  n'a  pas  varié  au  milieu  des  rénovations  doctrinales;  elle  est  actuel- 
lement ce  qu'elle  fut  il  y  a  trente  ans.  Aujourd'hui  comme  par  le  passé, 
elle  a  pour  objet  de  mettre  en  relief  le  rôle  de  ces  causes  secondes  qui 
senties  complices  indispensables  des  microbes.  » 

L*auteur  entre  en  matière  par  une  étade  générale  sur  les  microbes 
pathogènes,  où  l'on  trouve  condensées  les  notions  fondamentales  rela- 
tives à  l'habitat  des  microbes,  leur  distribution  dans  l'atmosphère*, 
dans  l'eau,  dans  les  aliments,  dans  le  sol,  dans  le  corps  de  l'homme  et 
des  animaux.  L'action  de  la  lumière,  de  l'oxygène,  de  la  dessiccation, 
de  l'eau  sur  les  microbes  est  l'objet  de  paragraphes  spéciaux.  Les  moyens 
de  défense  de  l'organisme  contre  les  agents  infectieux  sont  ensuite 
passés  en  revue,  ainsi  que  le  mécanisme  de  la  guérison  et  de  Fimmu- 
nité,  l'état  bactéricide  des  humeurs  et  la  phagocytose. L'atténuation  et 
l'exaltation  de  l'activité  des  virus,  l'influence  du  nombre  des  microbes 
et  de  leur  porte  d'entrée  sur  les  effets  de  l'infection,  l'hérédité  infec- 
tieuse sont  traitées  dans  des  pages  lumineuses;  le  lecteur  trouvera  là 
tous  les  éléments  d'une  étude  de  pathologie  générale  infectieuse,  écrite 
de  main  de  maître. 

M.  Kelsch  divise  les  affections  bactériennes  en  deux  grandes  catégo« 
ries.  Dans  la  première  viennent  se  ranger  les  maladies  telles  que  la  sy- 
philis, la  variole,  la  rage,  etc.,  ce  qu'il  appelle  les  maladies  proprement 
virulentes.  «  Véritables  parasites,  leurs  germes  ne  se  sont  pas  accommodés 
au  milieu  ambiant,  ils  ne  sauraient  accomplir  les  différents  actes  de  la  vie 
qu'au  sein  de  notre  organisme.  Une  fois  qu'ils  en  ont  pris  possession,  la 
maladie  naît  d'une  manière  presque  fatale,  son  évolution  est  régulière  et 
sûre  ».  Les  maladies  du  second  groupe  sont  celles  qu'il  appelle  infecto- 
contagieuses,  dont  les  types  sont  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie, 
l'érysipèle,  la  dysenterie.  «  On  les  voit  naître  dans  des  conditions  qui 
excluent  la  préexistence  de  faits  semblables  et  qui  très  naturellement 
ont  suggéré  l'idée  de  la  spontanéité  sur  laquelle  a  été  fondée  si  long- 
temps leur  étiologie...  L'induction  nous  fait  admettre  que  les  micro- 
organismes de  la  syphilis,  de  la  variole  et  d'autres  maladies  virulentes 
qui  sont  nées  au  cours  des  temps,  sont  des  ci-devant  saprophytes,  trans- 
formés définitivement  en  microbes  pathogènes.  Or  ce  changement  dans 
la  fonction,  qui  s'est  accompli  une  fois  pour  toutes  à  l'égard  de  ces 
germes,  ne  peut-il  s'effectuer  tous  les  jours,  accidentellement  et  tem- 
porairement, pour  un  certain  nombre  de  saprophytes  qui  nous  entou- 
rent?... D'ailleurs  les  agents  pyogènes,  le  streptocoque,  le  staphylocoque, 
le  pneumocoque,  le  vibrion  septique,  le  bacille  du  tétanos,  si  funeste 
à  l'occasion,  ne  vivent-ils  pas  d'une  vie  saprophytique  à  l'ordinaire?  » 
Ces  germes  banals,  saprophytes  à  l'origine,  une  fois  acclimatés  dans 
l'organisme  et  renforcés  par  des  passages  successifs,  peuvent  gagner  en 
virulence,  et  ainsi  les  maladies  qu'ils  provoquent  «  peuvent  se  trans* 
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mettre  toutes  faites  du  malade  à  l'entourage  ;  nées  par  iUnfection,  elles 
se  propagent  par  la  contagion  ».  On  peut  élever  des  objections  contre 
cette  distinction  entre  les  maladies  virulentes  proprement  dites  et  les 
maladies  infecto-contagieuses,  mais  il  faut  bien  reconnaître  qu'elle  re- 
pose sur  des  caractères  importants  et  qui  légitiment,  en  partie  du 
moins,  la  dichotomie  établie  par  M.  Kelsch. 

Je  ne  puis  que  signaler  le  chapitre  consacré  aux  phlegmasies  catar- 
rhales  saisonnières,  aux  catarrhes  aigus  des  muqueuses,  à  la  bronchite 
catarrhale  notamment  dont  la  nature  se  rapproche  de  la  grippe  ou  qui 
ne  serait  le  plus  souvent  qu'une  grippe  atténuée,  quand  elle  n'est  pas 
d'origine  morbilleuse  ;  de  même  l'angine  catarrhale  n'est  souvent  que 
l'expression  atténuée  d'une  scarlatine,  d'une  diphtérie,  de  l'érysipéle  ; 
de  même  aussi  certaines  diarrhées  catarrhales  de  l'été  ne  sont  que  des 
formes  atténuées  de  la  fièvre  typhoïde  ou  du  choléra.  On  sait  que 
M.  Kelsch  est,  avec  M.  A.  Chauffard,  l'un  des  promoteurs  de  l'opinion 
qui  considère  l'ictère  catarrhal  comme  étant  de  nature  infectieuse, 
opinion  qui  depuis  a  rallié  de  nombreux  adhérents. 

La  pleurésie  vulgaire,  séreuse,  la  pleurésie  purulente  sont  l'objet 
d'une  étude  intéressante,  l'auteur  ayant  également  été  l'un  des  premiers 
qui,  en  commun  avec  Vaillard,  ont  appelé  l'attention  sur  la  nature  infec* 
tieuse,  tuberculeuse  ou  autre,  de  ces  phlegmasies.  La  pneumonie,  envi- 
sagée comme  maladie  infectieuse,  est  étudiée  avec  un  soin  particulier  ; 
l'auteur  s'applique  à  bien  mettre  en  évidence  que,  malgré  la  spécificité  de 
la  cause,  le  pneumocoque,  d'autres  facteurs  étiolôgiques  interviennent 
dont  le  rdle  a  souvent  été  méconnu  ;  c<  par  la  régularité  de  son  évolution 
annuelle,  par  ses  recrudescences  hivemo-vemales  si  constantes,  par  la 
relation  intime  que  l'observation  relève  chaque  jour  entre  sa  brusque 
éclosion  et  le  refroidissement  préalable  du  corps,  la  pneumonie  témoigne 
hautement  de  son  étroite  subordination  aux  météores...  D'autre  part, 
l'examen  des  épidémies  de  pneumonie  renfermées  dans  les  étroites 
limites  d'un  hameau,  d'une  rue,  d'une  maison,  d'une  prison,  a  mis  en 
évidence  deux  facteurs  moins  en  vue  jusqu'alors  que  les  météores  dans 
l'histoire  de  cette  affection,  bien  qu'ils  soient  doués  d'une  incontestable 
puissance  :  ce  sont  la  souillure  du  sol  ou  des  habitations  et  le  méphi- 
tisme  de  l'encombrement  ».  Le  rhumatisme  articulaire  aigu  est  envisagé 
par  M.  Kelsch  comme  doué  au  plus  haut  degré  du  caractère  de  la  spé- 
cificité et  comme  probablement  de  nature  parasitaire,  quoique  jus- 
qu'ici la  détermination  de  l'agent  pathogène  ait  constamment  échoué. 

C'est  pour  la  fièvre  typhoïde  que  M.  Kelsch  développe  surtout  les 
arguments  qui  lui  font  admettre  que  la  maladie  peut,  dans  certaines 
conditions,  revêtir  le  caractère  d'une  maladie  infecto-contagieuse. 
«  Devant  tous  les  témoignages  accumulés  dans  ces  derniers  temps  en 
faveur  de  l'origine  hydrique  de  la  fièvre  typhoïde,  nous  demeurons  con- 
vaincu que  dans  les  villes  cette  origine  est  incontestablement  la  plus 
commune.  Mais,  instruits  à  l'école  de  la  médecine  d'avenir,  nous  conU- 
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nttoos  à  croire  à  la  haute  signification  d'autres  facteurs. . .  Les  épidémies  qui 
naissent  loin  des  villes  ou  d'autres  foyers  infectieux,  au  sein  des  troupes 
expéditionnaires  mal  nourries,  surmenées,  toujours  en  mouvement  sur 
un  soi  indemne  de  toute  souillure  antérieure,  ainsi  que  cela  a  été  si  sou- 
vent le  cas  pour  nos  colonnes  enfoncées  dans  les  solitudes  de  l'Algérie,, 
ces  épidémies  ne  portent-elles  pas  le  témoignage  de  l'influence  que 
l'organisme  lui-môme,  par  ses  modifications  accidentelles, peut  exercer 
sur  la  genèse  de  la  fièvre  typhoïde?  N'enseignent-elles  pas  que  celle-ci, 
peut  être  engendrée,  non  pas  spontanément,  mais  par  des  germes  habi- 
tuellement inoffensifs,  disséminés  dans  les  replis  de  nos  cavités  et  qui 
acquièrent  accidentellement  et  temporairement  des  propriétés  patho- 
gènes? La  bactériologie  accumule  en  ce  moment  les  preuves  pour  et 
contre  l'identité  entre  la  bacille  d'Eberth  et  celui  d'Escherich.  L'épidé- 
mîologie  est  incapable,  assurément,  de  décider  la  question  pendante. 
Mais  elle  a  le  droit  d'affirmer  que  la  fièvre  typhoïde  peut  naître  de  germes 
que  nous  portons  en  nous  et  qui,  saprophytes  silencieux  dans  les  condi- 
tions ordinaires,  deviennent  aptes  à  remplir  temporairement  des  fonc- 
tions virulentes  sous  l'influence  des  grandes  infractions  à  l'hygiène.  », 

Le  typhus  est  étudié  ensuite  d'une  façon  approfondie,  avec  sa  distri- 
bution géographique  actuelle,  ses  apparitions  et  ses  caractères  épidé*'' 
miologiques  au  milieu  des  populations  civiles,  des  armées,  à  bord  des 
navires;  l'influence  si  manifeste  de  l'encombrement,  de  la  misère,  des 
fatigues,  de  la  famine  est  mise  en  évidence.  «  Le  microbe  du  typhus 
s'est  dérobé  jusqu*aujourd'hui  à  nos  recherches;  le  sol  non  plus  que 
l'eau  ne  paraissent  être  des  milieux  favorables  à  sa  conservation.  Mais 
il  semble  que  l'habitat  de  prédilection  de  l'agent  infectieux  soit  avant 
tout  le  corps  de  l'homme  lui-même,  dans  les  cavités  duquel  il  vit  silen- 
cieusement, jusqu'à  ce  que  des  causes  locales  ou  des  influences  géné- 
rales viennent  le  réveiller  de  sa  torpeur  et  lui  imprimer,  avec  la  viru- 
lence, la  puissance  expansive  qui  fera  surgir  l'épidémie.  » 

Cette  analyse,  trop  sommaire,  suffira  cependant  pour  montrer  avec 
quelle  plénitude  de  science,  quelle  hauteur  de  vue  et  quelle  sûreté  de 
critique  l'auteur  a  su  traiter  les  grands  sujets  qu'il  a  abordés  dans  ce 
livre.  Nous  avons  la  certitude  que  le  deuxième  volume,  dont  l'appari- 
tion est  annoncée,  sera  à  la  hauteur  du  premier,  et  nous  serons  ainsi 
redevables  à  M.  Kelsch  d'une  œuvre  capitale  qui  restera  comme  un  des 
ornements  de  la  littérature  médicale  contemporaine. 

Straus. 


Les  affections  pajrssyphilitiques,  par  le  professeur  A.  Foumier» 
(1  vol.  Paris,  1894,  Rueff  éditeur.) 

Sous  ce  titre,  M.  le  professeur  Foumier  publie  une  série  de  leçons 
sur  les  affections  multiples  qui«sans  être  syphilitiques  de  nature,  le  sont 
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d'origine,  qui  se  rattachent  à  la  syphilis,  comme  l'orémie  à  la  scarlatînè« 
comme  les  néphrites  infec  tienses  aux  maladies  multiples  qni  les  pro- 
voquent. Ces  affections  parasyphilitiqnes  peuvent  donc  relever  d'autres 
causes,  mais  l'origine  syphilitique  n'en  est  pas  moins,  pour  nombre 
d'entre  elles,  la  plus  flréquente. 

Analyser  cet  ouvrage  si  documenté,  si  rempli  de  faits  intéressants 
et  d'aperçus  d'une  haute  portée  générale,  est  chose  difficile.  Il  faut  nous 
contenter  de  suivre  le  maître  dans  sa  description,  de  souligner  les 
principaux  chapitres  de  son  ouvrage,  car  chacun  d'eux  mériterait  une 
longue  étude. 

Ces  affections  parasyphilitiques,  dont  l'origine  est  souvent  méconnue, 
sont  généralement  graves,  car  le  traitement  spécifique  n'a  sur  elles 
aucune  prise.  Elles  peuvent  être  dues  à  l'influence  de  la  syphilis  acquise, 
aussi  bien  qu'à  celle  de  la  syphilis  héréditaire. 

Parmi  les  affections  parasyphilitiques  de  l'infection  acquise,  M.  le  pro- 
fesseur Foumier  étudie  d'abord  les  syphilides  pigmentaires  qui  sur- 
vîennentprimitivement,  sans  éruption  syphilitique  antérieure,  et  naissent 
d'emblée  pigmentaires  :  ce  sont  les  analogues  du  masque  de  la  grossesse,- 
peut-étre  même  de  certaines  mélanodermies  tuberculeuses. 

Si  l'origine  syphilitique  de  ces  lésions  pigmentaires  de  la  peau  ne 
fait  de  doute  pour  personne,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  nombre 
d'affections  nerveuses,  la  neurasthénie,  l'hystérie  principalement,  que 
le  professeur  Foumier  n'hésite  pas  à  classer  parmi  les  affections  para- 
syphilitiques :  les  observations  qu'il  rapporte  de  ces  faits  jusqu'à  pré- 
sent peu  connus,  peu  étendus,  ouvrent  une  nouvelle  voie  aux  recherches 
cliniques  qui  confirmeront  certainement  les  premières  observations  si 
probantes;  fréquente  dans  le  cours  de  la  syphilis,  sortent  &  sa  période 
secondaire,  la  neurasthénie  parasyphilitique  est  plus  spécidemeut 
caractérisée  par  des  analgésies  disséminées,  partielles,  souvent  symé- 
triques et  qui  siègent  surtout  aux  seins  et  à  la  région  dorsale  du  méta- 
carpe, puis  par  des  algidit  es  périphériques. 

La  syphilis  est  aussi  l'un  des  plus  fréquents  agents  provocateurs  de 
l'hystérie  qui  surrient  plus  tardivement,  à  la  période  tertiaire,  voire 
même  plusieurs  années  après  l'infection. 

A  ces  troubles  dynamiques  du  système  nerveux  (hystérie,  neuras- 
thénie, hystéro-neurasthénie),  le  professeur  Foumier  ajoute  le  pseudo^ 
tabès  qui  se  caractérise  par  la  persistance  des  réflexes  patellaires,  l'in- 
tégrité de  la  pupille  et  des  fonctions  vésicales.  Lespseudo-encéphalopathies^ 
également  d'origine  parasyphilitique,  peuvent  affecter  les  formes  les 
plus  variées,  et  souvent  simulent  la  syphilis  cérébrale  et  surtout  la  pa- 
ralysie générale.  Ces  phénomènes  nerveux  sont  les  plus  fréquents  des 
accidents  parasyphilitiques  de  la  période  tertiaire  de  l'infection. 

A  la  suite  de  ces  chapitres  du  plus  haut  intérêt,  M.  Foumier  con- 
sacre quelques  pages  à  l'étude  du  tabès;  il  y  résumlB  les  travaux  dont 
l'origine  remonte  à  l'année  1875,  et  dans  lesquels  il  démontrait  que 
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9  fols  snr  10  la  syphilis  doit  être  incriminée  comme  cause  dn  tabea.  La 
démonstration  de  cette  hypothèse  proayée  depuis  les  premiers  travaux 
de  M.  Fournier  par  les  recherches  d'Erb,  Marie,  Déjerine,  etc.,  n'est 
plus  à  faire  :  le  procès  est  actuellement  jugé. 

M.  Fournier  fait  une  étude  plus  approfondie  de  la  paralysie  générale 
dont  Torigine  syphilitique,  généralement  admise  à  l'étranger,  est  sou^ 
Tent  méconnue,  niée  ou  combattue  en  France.  Par  une  série  d'observa- 
tions des  plus  probantes,  le  professeur  Fournier  montre  que  si  aucune 
statistique  ne  permet  actuellement  de  donner  d'une  façon  positive  la 
fréquence  de  son  origine  syphilitique,  on  peut  d'ores  et  déjà  la  regar- 
der comme  considérable.  Comme  preuves,  M.  Fournier  invoque  la 
corrélation  de  fréquence  de  la  syphilis  et  de  la  paralysie  générale  chez 
l'homme,  et  de  rareté  chez  la  femme,  la  corrélation  de  leur  fréquence 
chez  les  femmes  prostituées,  et  leur  rareté  corrélative  dans  certains 
milieux.  Non  que  la  syphilis  soit  la  seule  cause  de  la  paralysie  géné- 
rale, mais  elle  en  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente;  les  recherches 
poursuivies  de  divers  cdtés  prouvent  que  la  syphilis  est  bien  plus  fré- 
quente dans  les  antécédents  de  la  paralysie  générale  que  dnns  ceux  des 
autres  formes  d'aliénation.  Enfin,  les  lésions  de  la  paralysie  générale 
et  du  tabès  coexistent  souvent,  et  on  sait  la  fréquence  de  l'origine  sy- 
philitique du  tabès  cérébro-spinaL 

Après  avoir  fait  justice  des  objections  adressées  à  cette  hypothèse, 
M.  Fournier  distingue  la  paralysie  générale  parasyphilitique  de  ce  qu'il 
A  décrit  sous  le  nom  de  psetido-paralysie  générale  syphilitique ,  ce  qui  n'est 
en  réalité  qu'une  forme  de  la  syphilis  cérébrale. 

Enfin,  s'appuyant  sur  le  grand  nombre  des  symptAmes  communs  du 
tabès  et  de  la  paralysie  générale,  sur  leur  analogie,  leur  association 
fréquente,  l'identité  de  leur  origine,  la  similitude  de  leur  évolution, 
de  leur  terminaison,  etc.,  M.  Fournier  pense  qu'il  s'agît  là  d'une  même 
affection,  et  se  déclare  aussi  franchement  uniciste  que  peut  le  permettre 
l'absence  actuelle  du  contrôle  décisif  de  l'anatomie  pathologique. 

Quant  à  la  pathogénie  de  ces  accidents,  M.  Fournier  n'ose  se  pro-" 
noncer,  et  déclare  que  cette  question  ne  pourra  être  tranchée  que  par 
la  découverte  du  bacille  de  la  syphilis  qui  seule  permettra  de  voir  s*il 
s'agit  d'une  lésion  due  aux  toxines  de  ce  microbe,  ou  bien  s'il  n'y  a  qu'un 
reliquat  de  lésions  syphilitiques,  ou  bien  enfin  si  la  paralysie  générale 
n'est  que  la  résultante  d'une  sorte  de  cachexie  infectieuse. 

Vépilepsie  parasyphilitique  que  M.  Fournier  étudie  ensuite  ne  serait 
qu'une  épilepsie  vulgaire  dont  la  fréquence  est  connue  chez  les  syphili* 
tiques.  Elle  est  tardive,  n'apparaît  que  de  37  à  48  ans,  demeure  isolée, 
sans  symptômes  cérébraux,  se  perpétue  sous  cette  forme,  dure  long<* 
temps  et  résiste  au  traitement  spécifique,  alors  que  le  bromure  dépotas* 
sium  atténue  ses  attaques.  Son  origine  syphilitique  est  prouvée  par  la 
date  tardive  de  son  apparition.  Il  importe  de  la  distinguer  del'épilepsie 
syphilitique,  qui  n'est  en  réalité  qu'une  forme  de  la  syphilis  cérébrale. 
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se  manifeste  le  pins  8oa?ent  par  des  accès  d'épilepsie  Bravais-Jackson* 
nienne  et  guérit  par  le  traitement  spécifique. 

Vamyotrùphie parasyphilitique  de  Raymond,  presque  semblable  au  type 
Aran-Ducheone,  ne  s'en  distingue  que  par  des  douleurs  violentes  et  des 
parésies  localisées  :  c'est  une  myélite  vasculaire  diffuse  qui  résiste,  elle 
aussi,  au  traitement  spécifique. 

On  voit,  en  somme,  combien  est  étendu  le  cadre  des  affections  parasy- 
philitiques,  et  Ton  prévoit  combien  les  recherches  ultérieures  rétendront 
encore;  peut-être  l'avenir  permettra-t-il  d'y  faire  rentrer  le  diabète» 
l'hémoglobinurie,  le  tabès  auriculaire,  le  tabès  oculaire,  les  éry- 
thèmes  tertiaires,  l'œdème,  la  leucoplasie  buccale,  une  forme  de  pelade 
dystrophique  et  bien  d'autres  affections  pour  lesquelles  M.  Foumier 
laisse  entrevoir  l'action  prédisposante  ou  provocatrice  de  la  syphilis. 

Plus  fréquemment  encore  que  la  syphilis  acquise,  la  Sffphilis  hérédi' 
taire  prpvoque  l'apparition  de  lésions  parasyphiiiUques.  Elle  peut  pro- 
voquer des  lésions  dystrophiques  variables  et  multiples,  arrêts  partiels 
de  développement  portant  sur  les  dents,  le  testicule,  l'ovaire,  le  cerveau 
(idiotie).  Elle  entrave  le  développement  général  de  l'individu  et  déter- 
mine les  manifestations  multiples  de  l'infantilisme,  voire  même  l'ona- 
nisme. Elle  crée  les  prédispositions  morbides  à  la  tuberculose,  à  la 
scrofule,  au  rachitisme  que,  contrairement  aux  idées  de  Parrot, 
M.  Foumier  considère  comme  une  affection  non  syphilitique,  mais  sim- 
plement parasyphilitique. 

Enfin  la  syphilis  héréditaire  crée  l'inaptitude  à  la  vie,  et  la  mort 
sans  lésions  du  fœtus,  comme  aussi  la  mort  parfois  subite,  sans  lésions 
du  nouveau-né,  par  une  sorte  de  «  dystrophie  native  qui  fait  qu'il  n'a 
pas  reçu,  nativement,  la  force  de  vivre  ». 

Vhydrocéphalie  peut,  comme  Ta  soutenu  d'Astros,  être  de  nature 
syphilitique  (lésions  syphilitiques  de  l'épendyme  et  de  la  région  opto- 
striée)  on  d'origine  syphilitique  (hydrocéphalie  parasyphilitique)  ;  elle 
est,  dans  ce  dernier  cas,  due  à  l'influence  dystrophique  de  la  syphilis 
et  coïncide  avec  divers  arrêts  de  développement  du  cerveau  :  elle  est 
parfois  la  première  manifestation  de  l'hérédo-syphilis. 

Il  en  est  de  même  pour  les  méningUes, 

Le  tabès  congiwUal  spasmodique  ou  syndrome  de  Littk  est  également 
dû  à  l'influence  dystrophique  de  Thérédo-syphilis  et  doit  avoir  sa 
place  parmi  les  affections  parasyphilitiques.  Il  est  enfin  possible  que 
l'hérédo-syphilis  provoque  la  neurasthénie,  l'hystérie,  l'épilepsie,  mais 
les  preuves  manquent. 

Quant  au  tabès  et  &  la  paralysie  générale  juvénile,  le  professeur  Four- 
nier  n'hésite  pas  à  voir  leur  origine  dans  Thérédo-syphilis  et  à  en  faire 
des  affections  parasyphilitiques. 

E.   MOSNY. 
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Travaux  de  rinstitut  patholo^que  de  Oottingen,  par  le 
professeur  J.  Orth,  directeur  de  l'Institut.  Berlin  1893,  Aug. 
Hirschwald. 

Le  professeur  J.  Orth  vient  de  publier  un  Tolume  contenant  les  tra* 
Taux  accomplis  à  llnstitut  pathologique  de  Gôttingen,  dont  il  est  le 
Directeur.  Ce  livre  est  dédié  au  professeur  R.  Yirchow,  k  l'occasion  de 
son  jubilé  (21  octobre  4893).  Ce  recueil  est  l'œuvre  de  plusieurs  méde» 
cins  et  contient  des  travaux  portant  sur  l'anatoraie  et  l'histologie  pa- 
thologiques. 

H.  Orth  ouvre  la  série  de  ces  travaux  par  une  description  histori- 
que et  scientifique  de  llnstitnt  qu'il  dirige  aujourd'hui.  Ce  premier 
chapitre  a  pour  titre  :  De  l'enseignement  de  l'anatomie  pathologique  et 
de  llnstitnt  pathologique  de  Gôttingen  dans  le  temps  passé  et  présent. 
Le  détail  de  l'enseignement  et  du  mode  de  travail  qui  s'y  accomplit  s'y 
trouve  exposé.  Viennent  ensuite,  et  classés  par  appareils,  les  cas  obser- 
vés et  étudiés  par  le  professeur,  ses  assistants  et  élèves.  Leur  nombre 
considérable  embrasse  toute  la  pathologie.  Les  cas  les  plus  intéres* 
sants  sont  donnés  avec  quelques  détails,  ce  qui  fait  de  cette  énumération 
autre  chose  qu'une  simple  statistique. 

La  seconde  partie  comporte  quatorze  articles  spéciaux,  traités  en 
détail,  qui  constituent  autant  de  mémoires  originaux. 

U.  —  Le  premier  de  W.  Wîllgerodt  a  pour  titre  «  des  infarctus  hé- 
morrhagiques  du  poumon  ».  Après  un  historique  rapidement  exposé, 
l'auteur  s'attache  à  la  description  histologique  des  infarctus  d'âge  diffé- 
rent et  montre  les  dégénérescences  qu'on  rencontre  dans  les  foyers,  les 
lésions  des  vaisseaux,  etc.  Ensuite  il  critique  le  mémoire  de  Grawitz  sur 
le  même  sujet. 

III.  —  Le  second  mémoire,  dû  à  M.  Kôhler,  traite  des  altérations  du 
foie  au  cours  de  l'oblitération  du  système  porte.  M.  KOhler  donne  l'ob- 
éervation  anatomique  d'un  homme  âgé  de  44  ans,  opéré  pour  un  carci- 
nome du  rectum  par  la  méthode  de  Kraske,  qui  mourut  dans  le  ma- 
rasme sans  que  l'attention  fftt  attirée  pendant  la  vie  du  côté  du  foie.  Le 
diagnostic  histologique  confirma  la  présence  du  carcinome  rectal.  Les 
veines  hémorroîdales  étaient  thrombosées  ainsi  que  les  veines  péri- 
prostatiques.  Le  foie  était  petit,  de  coloration  jaune,  avec  des  masses 
brunâtres  disséminées.  A  la  coupe  on  voit  des  petites  oblitérations  dans 
étertains  territoires  de  la  veine  porte,  répondant  aux  foyers  de  colora- 
tion brune.  L'examen  microscopique,  donné  avec  beaucoup  de  détails, 
montre  qu'il  s'agissait  d'une  dégénérescence  graisseuse  du  foie  avec  de 
multiples  foyers  d'atrophie  cyanotique,  ceux-ci  correspondant  â  des 
rameaux  portes  oblitérés.  A  côté  de  la  stase  d'origine  cardiaque,  du 
ralentissement  de  la  circulation  et  des  hémorragies,  on  trouve,  comme 
conséquence,  l'atrophie  pigmentaire  de  certaines  cellules  hépatiques, 
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tandis  que  d'autres  ont  des  noyaux  multiples  qui  accusent  un  processus 
k  tendances  régénératives.  On  trouye  également  un  processus  d'atro* 
phie  des  cellules  hépatiques,  suite  de  la  compression  et,  d'autre  part» 
tine  prolifération  du  tissu  conjonctif  voisin  paraissant  avoir  été  le  ré* 
sultat  de  l'atrophie  des  cellules  hépatiques  entraînant  dans  ces  points 
un  phénomène  de  pression  négative.  Le  processus  de  l'oblitération 
semble  plutôt  être  une  embolie  qu'une  thrombose,  ainsi  que  permettent 
de  le  supposer  certains  détails  histologtques  du  caillot.  L'auteur  rap- 
porte ensuite  d'autres  observations  d'oblitération  porte,  différentes  par 
quelques  particularités  du  cas  précédent.  Puis  vient  un  chapitre  con- 
sacré à  l'analyse  des  travaux  de  Rattone,  Wagner,  Golowieff,  Ziegler, 
Frerichs,  Rokitanski,  etc.,  sur  le  même  sujet. 

IV.  —  Nous  trouvons  ensuite  une  observation  bactériologique  de 
pseudo-tuberculose  chez  deux  jumeaux  nouveau-nés  par  le  D'  Henle.  Le 
micro-organisme  reconnu  dans  ces  cas  semble  être  un  microbe  diffé- 
rent de  ceux  des  autres  pseudo-tuberculoses,  grâce  à  des  modifications 
dans  ses  réactions  colorantes. 

V.  —  Le  docteur  Gordaa  décrit  un  cas  de  tumeur  tubercule-cancé- 
reuse de  l'oesophage.  Il  est  intéressant  de  connaître  cette  association  de 
deux  néoplasmes,  d'autant  plus  que  ces  formes  morbides  ont  déjà  été 
décrites  pour  d'autres  néoplasmes,  tels  que  le  tubercule  et  le  syphilome, 
par  exemple.  Une  figure  annexée  à  ce  travail  montre  les  lésions  obser- 
vées dans  ce  cas. 

VL  —  Altérations  tuberculeuses  et  lymphomateuses  des  ganglions 
lymphatiques  par  le  D'  Gordua.  On  sait  que  dans  ces  derniers  temps, 
de  nombreux  travaux  ont  tenté  d'établir  l'origine  infectieuse  des  lym* 
phadénies.  Parmi  les  microbes  pathogènes,  on  a  déjà  cité  le  bacille  de 
la  tuberculose.  L'auteur  décrit  un  cas  de  tuberculose  ganglionnaire» 
évoluant  avec  l'aspect  des  lymphomes  malins  aleucémiques.  C'est  le 
tableau  de  la  maladie  décrite  par  Hodgkin  en  1832,  mais  en  reconnais- 
sant une  étiologie  microbienne  spéciale.  Dans  un  autre  cas,  le  même 
auteur  a  observé  le  lymphome  aleucémique  malin  compliqué  de  dégé- 
nérescence amylolde  et  de  tuberculose. 

VU.  —  Un  autre  exemple  d'association  néoplasique  résulte  d'une 
formation  tuberculo-gliomateuse.  L'affection  sous  forme  de  tumeur  sié- 
geait dans  le  cerveau.  Sur  les  figures  des  coupes  histologiques,  on  peut 
se  rendre  compte  avec  uoe  grande  netteté  de  ce  curieux  exemple  de 
lésion.  Ce  travail  est  dû  à  M.  le  0'  Reich. 

VIII.  —  Le  D'  I.  Bernauer  (Chicago)  a  observé  une  généralisation 
de  tumeurs  au  sujet  de  laquelle  il  montre  la  genèse  des  tumeurs  par  le 
mécanisme  de  l'embolie. 

IX.  —  Nous  trouvons  ensuite  un  intéressant  mémoire  sur  l'enchon- 
drome  des  os.  Il  est  dû  au  D'  W.  Zeroni  (une  figure  dans  le  texte). 

X.  XI  et  XII.  —  Les  chapitres  X,  XI  et  XII  concernent  des  études 
histologiques,  l'une  sur  l'épithelioma  calcifié,  par  M.  le  D'  Denecke , 
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l'autre  sur  les  my  ornes  utérins,  par  M.  le  D' Reich;  le  troisième,  sur  uu 
cas  d'anus  Taginal,  par  M.  le  D'  L.  Seidler. 

XIII.  —  Le  D'  P.  Stauge  a  obserré  an  cas  de  thrombus  rond  dans 
TorelUette  gaache  du  cœur  qu'il  décrit  en  rappelant  sur  le  même  sujet 
les  trayaux  de  Recklinghausen,  Ziemssen,  Arnold»  Schmidt,  Osier,  etc. 
Le  mode  de  formalion  de  cette  variété  de  thrombus,  son  accroisse- 
ment successif,  ses  modifications  pour  arriver  à  cette  forme  ronde  si 
caractéristique,  la  mobilité  et  le  déplacement  du  caillot,  son  siège  au 
niveau  de  Torifice  auriculo-ventrîculaire,  les  troubles  graves  qu'il  en- 
traîne, la  mort  brusque  qu'il  cause  souvent,  la  latence  habituelle,  les 
signes  cardiaques  révélateurs,  sont  exposés  dans  ce  mémoire. 

XIY.  —  Le  livre  se  continue  par  une  contribution  à  l'étude  des 
tumeurs  par  le  D'  Wulstein  ayant  trait  k  une  tumeur  de  Tombilic  par 
alssociation  d'adénome  sudoripare  avec  angiome  caverneux. 

XV.  —  Le  professeur  Orth  termine  Touvrage  par  des  considérations 
sur  la  diphtérie  et  sur  d'autres  maladies  infectieuses,  dans  leur  rap- 
port avec  les  découvertes  microbiennes,  faisant  aux  microbes  de  ces 
maladies  la  place  exacte  qu'ils  occupent  et  laissant  aux  travaux  anté- 
rieurs à  l'époque  actuelle  tonte  la  haute  valeur  qu'ils  comportent. 

M.  Klippel. 


Antisepsie  et  asepsie  chirurgicales,  par  le  professeur  Aus^ste 
Reverdin  (de  Genève).  Collection  Charcot-Debove,  Paris,  1894. 

Ce  petit  livre  n'est  pas  un  plaidoyer  en  faveur  de  l'antisepsie  :  il  y  a 
longtemps  que  la  cause  est  entendue  et  glorieusement  gagnée;  c'est  un 
exposé  succinct  des  principales  règles  qui  doivent  guider  le  chirurgien 
dans  la  pratique  antiseptique  des  opérations.  L'auteur  trace  d'abord, 
dans  une  esquisse  rapide,  l'histoire  des  origines  de  l'antisepsie  :  elle 
dérive  tout  entière  des  recherches  en  apparence  simplement  spécula- 
tives sur  la  génération  spontanée,  sur  la  provenance  des  êtres  micro- 
scopiques, sur  la  fermentation  et  la  putréfaction.  De  ces  recherches  devait 
découler  la  plus  féconde  et  la  plus  efficace  des  applications  pratiques, 
l'antisepsie  chirurgicale  et  obstétricale.  L*auteur  nous  rappelle  quels  sont 
ceux  «  en  qui  nous  devons  surtout  placer  notre  reconnaissance  »,  et 
associe,  dans  un  juste  et  profond  tribut  d'admiration,  les  grands  noms 
de  Pasteur  et  de  Lister.  U  expose  ensuite,  d'une  façon  succincte,  les 
principales  sources  d'infection  des  plaies  et  comment  elles  sont  conta- 
minées par  les  microbes  de  la  suppuration,  des  septicémies  et  du  téta- 
nos. L'air,  si  redouté  autrefois,  n'est  qu'exceptionnellement  le  véhicule 
des  germes  morbides;  c'est  ailleurs  qu'il  faut  chercher  les  véritables 
causes  d'infection  :  la  peau  même  du  malade,  les  objets  mis  en  con- 
tact avec  la  plaie,  surtout  les  instruments  et  les  mains,  ce  sont  là  les 
vraies  causes  de  contamination.  Le  problème  étiologique  est  donc  assez 
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limité  et  nettement  circonscrit,  et  l'on  pent  renoncer  anx  précautions 
excessives  d'autrefois,  au  spray  plutôt  nuisible  qu'utile,  «  au  luxe  exagéré 
qui  s'est  glissé  dans  les  installations  des  cliniques  chirurgicales  ».  Dans 
les  hôpitaux,  deux  locaux  séparés  suffisent  pour  les  opérations:  un  pour 
les  malades  infectés,  l'autre  pour  ceux  qui  ne  le  sont  pas. 

Reverdin  nous  apprend  ensuite  comment  doit  être  installée  une  salle 
d'opérations,comment  éclairée,  comment  chauffée,  comment  il  faut  choi- 
sir les  instruments  (tout  en  métal),  les  nettoyer,  les  savonner,  les  brosser, 
les  désinfecter  par  la  chaleur  sèche  ou  humide  et  par  les  antiseptiques, 
sans  trop  nuire  à  leur  tranchant  et  sans  les  exposer  à  l'oxydation.  Après 
l'instrumentation  vient  l'élude  des  objets  de  pansement,  des  éponges,  des 
compresses;  la  toilette  du  chirurgien  et  de  ses  aides,  la  désinfection  des 
mains  (précaution  fondamentale  et  où  tant  de  fautes  peuvent  être  com- 
mises), sont  ensuite  exposées  avec  un  soin  particulier;  il  en  est  de  même 
de  la  technique  des  ligatures,  du  drainage,  de  la  réunion  des  plaies. 

Un  chapitre  k  signaler  particulièrement  est  celui  qui  est  intitulé  : 
«Les  exagérés  de  l'antisepsie»;  l'auteur  y  relève  avec  autant  de  verve  que 
de  justesse  les  excès  auxquels  on  s'est  porté  à  la  suite  d'une  ferveur 
opératoire  irréfléchie  et  d'une  intelligence  incomplète  de  la  grande  décou- 
verte de  Lister  :  il  signale  l'abu»  des  antiseptiques  trop  énergiques  qui 
brûlent  la  plaie,  cautérisent  la  peau  et  entravent  le  travail  de  cicatrisa- 
tion; il  réprouve  aussi  les  audaces  trop  grandes  qu'a  inspirées  à  certains 
chirurgiens  l'impunité  que  l'antisepsie  assure,  môme  aux  opérations  les 
plus  hasardeuses  et  les  plus  inutiles  :  la  faute  en  est,  non  pas  à  la  méthode 
elle-même,  mais  à  ceux  qui  l'appliquent  d'une  façon  téméraire  et  irré* 
fléchie. 

Tel  est,  en  substance,  le  contenu  de  ce  petit  livre;  mais  ce  dont 
l'analyse  ne  peut  donner  une  idée,  c*est  la  manière  pittoresque,  saisis- 
sante et  vivante  de  l'auteur,  le  bon  sens  et  le  sens  pratique  avec  lequel 
il  traite  son  sujet.  Ou  sent  que  ces  pages  sont  écrites  par  un  chirurgien 
de  race  et  de  tempérament,  qui  ne  parle  que  d'après  ce  qu'il  a  vu  et  vécu, 
qui  en  parle  avec  entrain  et  bonne  humeur,  qui  est  passionné  pour  son 
art  et  pour  l'antisepsie.  Ce  volume  du  professeur  Reverdin  sera  lu  avec 
attrait  et  avec  fruit,  non  seulement  par  les  chirurgiens  de  profession^ 
mais  par  tous  ceux  qui  s'intéressent  à  la  médecine  générale,  et  c'est  pour 
cela  que  nous  le  signalons  à  l'attention  de  nos  lecteurs. 

Straus. 


Le  Gérant  :  G.  Masson. 
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CONTRIBUTION   EXPÉRIMENTALE      * 
A    LA    CHIRURGIE    DES    ARTÈRES 

PAR     MM. 

ÉmlIe  FOR6UB  ot  Paul   BOTHBZAT 

ProfttMur  d'opérations  et  appareilt  à  la  Ex-intarne  des  hâpitaax  d«  MontpsUisr, 

Faculté  de  Montpellier.  Chirurgien  adjoint  à  l'hôpital 

Médecin  nugor  de  l'armée.  Saint  Spiridion  de  Jatty  (Roumanie). 

Planches    IX,  X,  XI  et   XII. 


CHAPITRE   PREMIER 

LA   LIGATURE   ASEPTIQUE   DES   ARTÈRES 

Les  travaux,  certes  ne  manquent  pas,  concernant  Tétude 
expérimentale  de  la  ligature  artérielle  ;  et  nous  ne  voulons 
point  reprendre,  par  le  détail,  leur  histoire.  Il  n'est  point  in- 
structif d'ailleurs  de  remonter  au  delà  du  siècle  :n'a-t-il  point 
fallu  arriver  jusqu'à  Desault  pour  voir  triompher  à  nouveau 
la  ligature  immédiate  et  pour  ramener  ainsi  à  la  pratique  de 
Paré  la  chirurgie  retombée  après  lui  dans  la  recherche  empi- 
rique de  rhémostase  par  les  topiques,  ralliée  plus  tard  à  la 
méthode  de  la  compression  à  la  suite  des  trois  mémoires  de 
J.-L.  Petit,  préoccupée  toujours  de  la  chute  précoce  du  fil  et 
conduite  par  cette  crainte  à  compter  avec  Pouteau  sur  le  gon- 
flement des  chairs  embrassées  par  la  ligature  médiate  ou  à 
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mitigcr  à  Tinstar  deScarpa,  par  des  fils  larges,  le  traumatisme 
ligaturai. 

Pouteau'  avait  bien  lié  quelques  artères  d'animaux;  maïs 
cette  expérimentation  était  sommaire  et  peu  décisive.  Scarpa^ 
avait  eu  le  tort  de  partir  d'un  principe  erroné  :  rejetant 
a  priori  Temploi  des  fils  simples  et  minces,  limitant  ses 
recherches  aux  ligatures  rubanées  médiates,  il  lui  était  arrivé, 
selon  le  jugement  de  Manec,  de  «  rester  constamment  à  côté 
de  la  vérité  ».  Le  chirurgien  demeurait  donc  livré  à  la  seule 
expérience  clinique,  forcément  fluctuante  au  gré  des  doctrines 
des  propositions  empiriques  et  des  résultats  opératoires  varia- 
bles d'ailleurs  suivant  le  hasard  des  complications  septiques. 

Au  commencement  du  siècle,  Jones'  vient  combler  cette  la- 
cune. Son  étude  expérimentale,  la  première  en  date,  reste  une 
des  plus  précises;  ses  conclusions  sont  absolument  contraires 
aux  idées  de  ses  contemporains  :  la  ligature  doit  être  immé- 
diate, sans  interposition  d'autres  tissus;  elle  doit  employer 
un  fil  mince;  elle  produit  la  rupture  des  tuniques  internes, 
condition  d'une  plus  prompte  et  plus  parfaite  cicatrice.  En 
France,  Breschet  et  Béclard  répètent  ses  expériences  et  con- 
firment ses  conclusions.  £t  d'emblée  la  pratique  se  trouve 
affermie  et  dirigée  :  de  même  que  les  travaux  de  Jones 
avaient  suscité  les  applications  cliniques  d'Abernethy,  de 
Travers,  d'Astley-Cooper,  de  même  Dupuytren  et  Larrey  font 
bénéficier  la  chirurgie  française  des  faits  expérimentaux  de 
Breschet  et  Béclard. 

En  1832,  Manec* publie  son  beau  livre  :  il  confirme  le 
fait  de  la  section  des  tuniques  internes  par  les  ligatures 
étroites,  montre  que  cette  section  favorise  l'occlusion  arté- 
rielle, établit  que  l'oblitération  vasculaire  est  duc  à  la  sou- 
dure mutuelle  des  parois,  développe  le  thème  contestable  de 


1.  PouTïAU,  Mélanges  de  chirurgie^  Lyon,  1760.  Sur  les  moyens  que  la  na- 
ture emploie  pour  ai^réter  les  hémonxtgies  et  pour  aidei"  l'effet  des  ligatures, 

2.  S ChKv A,  Observations  sur  l'anévrysme,  1797-1198. 

3.  JoNBS,  A  Ireatise  on  the  process  employed  by  nature  in  suppressing  Ihe 
hemorrhage  from  divided  and  punclured  arteries  and  on  the  use  of  the  ligature^ 
1805. 

4.  Manec,  Traité  théorique  et  pratique  de  la  ligature  des  artères.  Paris,  1832. 
(Ouvrage  couronné  par  l'Institut  de  France.^ 
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rutilité  (lu  caillot,  limité  par  les  collatérales,  et  formule  clai- 
rement le  rôle  de  la  suppuration  dans  la  production  des 
hémorragies  secondaires.  Porta  ^  nous  instruit,  avec  pièces 
et  dessins  à  l'appui,  sur  l'importance  et  le  mode  de  dévelop- 
pement de  la  circulation  collatérale  et  achève  de  rassurer  les 
chirurgiens  sur  les  moyens  de  nutrition  des  membres  après 
suppression  de  l'artère  maîtresse. 

Deux  thèses  de  doctorat  viennent  ensuite  qui  apportent, 
en  cette  question,  une  '  importante  contribution.  L'une  est 
classique  et  partout  reproduite  en  ses  points  principaux  :  c'est 
celle  de  Notta*  qui  est  basée  sur  l'examen  d'une  série  de 
pièces  humaines  et  sur  l'étude  macroscopique  de  grosses 
artères  liées  en  des  moignons  d'amputation.  L'autre  est  celle 
deGayet'  :  elle  est  peu  citée,  pas  connue  et  mérite  mieux 
que  cela.  C'est  un  travail  expérimental  très  soigné,  entrepris 
chez  des  animaux  de  forte  taille,  cheval  et  mulet,  dont  les 
gros  vaisseaux  se  prêtent  bien  à  l'analyse  détaillée  des  phé- 
nomènes de  réparation.  Dans  cette  thèse,  nous  entendons 
pour  la  première  fois  parler  de  cicatrisation  artérielle  par 
première  intention  et  pouvons  en  voir  quelques  exemples;  les 
résultats  de  ces  recherches  sont  consignés  en  propositions 
brèves,  claires,  où  se  révèlent  déjà  les  qualités  d'observation 
méthodique  et  d'interprétation  exacte  qui  caractérisent  le 
maître  lyonnais. 

La  thèse  de  Gayet  semble  avoir  clos  en  France  la  série 
des  éludée  expérimentales  poursuivies  par  les  chirurgiens  sur 
le  processus  de  cicatrisation  après  la  ligature  artérielle  :  on 
en  reste,  chez  nous,  aux  constatations  macroscopiques  que 
Manec  et  Notla  ont  rendues  classiques,  que  Follin  reproduit, 
et  dont  les  traités  de  médecine  opératoire  se  tiennent  satis- 
faits. Si  Ton  veut  une  plus  fine  analyse  du  mode  de  répara- 
tion vasculaire,  il  faut  l'aller  chercher  chez  les  anatomo- 

1.  Porta,  Délie  allerazioni  pathologiche  délie  arlerie  per  la  legaluva  et  la 
torsione,  esperienze  ed  osservazioni.  Milan,  1845. 

2.  NoTTA,  Recherches  sur  la  cicatrisation  des  artèi^es  à  la  suite  de  leur  liga^ 
ture,  sur  Ici  praduetion  det  hémorragies  artérielles  secondaires  et  leur  traite^ 
ment.  Thè»«  do  Paris,  1850,  n»  216. 

3.  Qayet,  Nouvelles  recherches  expérimentales  sur  la  cicatrisation  des  ar- 
tères après  leur  U§ature,  Thèse  de  Paris,  1858,  n»  191. 
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pathologisles  :  le  chapitre  de  Cornil  et  Ranvier  représente,  à 
ce  propos,  ce  qu'il  y  a  de  plus  clairement  écrit,  et  le  mémoire 
très  lucide  que  Pitres*  a  écrit,  en  1876,  sur  les  thrombus 
leucocytiques  est  un  des  rares  documents  que  la  littérature 
récente  de  notre  pays  offre  à  consulter. 

Cependant,  Tantisepsie  est  venue  qui  a  apporté,  là  comme 
ailleurs,  une  profonde  modification  évolutive  :  notre  trauma- 
•  tisme  ligaturai  reste  maintenant  aseptique  ;  la  plaie  pariétale 
est  garantie  contre  la  contamination;  le  fil,  stérile,  s'enkyste 
ou  se  résorbe  ;  les  tissus  ambiants  réagissent  au  minimum. 
Le  processus  cicatriciel  est  tout  autre  qu'au  temps  où  Jones 
expérimentait  et  où  Manec  écrivait  :  nous  ne  croyons  plus  le 
pus  inévitable  ou  le  fil  condamné  à  l'élimination  forcée.  Le 
tissu  artériel  rentre  dans  la  loi  commune  des  cicatrisations 
aseptiques  :  à  la  réunion  secondaire  pleine  de  périls  hémorra- 
giques, nousavons  substitué  la  réparation  par  première  inten- 
tion, gage  d'une  hémostase  stable.  Du  même  coup,  les  tableaux 
anatomo-pathologiques  cessent  d'être  vrais  et  sont  à  retoucher. 

Parallèlement  à  ce  progrès  chirurgical,  la  technique  mi- 
croscopique a  perfectionné  ses  méthodes  de  fixation,  de  coupe, 
de  coloration  et  d'examen  :  c'est  avec  de  nouveaux  moyens 
que  cette  étude  nouvelle  devait  être  reprise.  A  l'étranger, 
on  n'y  a  pas  manqué  :  des  chirui^iens  comme  Senn', 
Warren',  Ballance  et  Edmunds^  des  histologistes  comme 
Baumgarten  * ,     ApoUonio  • ,     Beneke^ ,    Thoma  • ,    Pekelha- 

1.  Pitres,  Bechei'ches  expérimentales  sur  le  mode  de  formation  et  sur  la 
struclut^  des  caillots  qui  déterminent  l'hémostase,  {Archives  de  physiologie 
D.  230-247, 1876.) 

2.  Senn,  Transactions  of  american  surgical  Association,  vol.  II,  1884. 

3.  Warrbn  Collins,  De  la  réparation  des  artères  après  ligature.  (Archives 
roumaines  de  médecine  et  de  chirurgie,  janvier  1888.) 

4.  Charlbs  Ballàncb  et  Walter  Edmunds,  A  treatise  on  the  ligation  of 
the  great  arteries  in  continuity  with  observations  on  the  nature,  progress  and 
^rea/men(  o/an^urûm.  (London,  1891.) 

5.  Baumoartbn,  Die  Organisation  des  Thrombus  [Leipzig,  1877). 

6.  Carl  Apollon  10,  Mikroskopische  Untersuehungen  ùber  die  Organisation 
des  Unterbindungs-Thrombus  in  den  Arteiien  (Beitrdge  %ur  pathologischen  Ana- 
tomie  de  Zieglet\  Dritter  Band,  p.  265-275,  1886). 

7.  Rudolf  Bbneke,  Die  Ursachen  der  Thrombus-Organisation  {Beitrage  zur 
Pathologischen  Anatomie  de  Ziegler  (Siebenter  Band,  Zweites  Heft  p.  195-158, 
1890). 

8.  Thoma,  Uber  Gtfûss-und  Bindegewebsneubildung  in  den  Arterienwand. 
{Ibid.  Zehnter  Band,  Funftes  Heîi  p.  434-44S,  1891). 
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ring'  ont  apporté,  en  ce  sujet,  un  considérable  tribut  expé- 
rimental qui  est  resté,  chez  nous,  inconnu  ou  négligé.  La 
question  cependant  est  de  double  intérêt  :  les  anatomo- 
pathologistes  purs  y  trouvent  matière  à  recherches  fines  sur 
révolution  du  thrombus,  sur  la  prolifération  de  l'endothélium 
artériel,  sur  les  néoformations  conjonctives  de  la  paroi  ;  nous, 
chirurgiens,  nous  en  pouvons  retirer  d'utiles  informations 
sur  les  conditions  pratiques  de  cette  cicatrisation  par  première 
intention,  sur  le  choix  et  la  tolérance  des  fils,  sur  le  rôle 
toujours  débattu  du  caillot,  sur  son  importance  par  rapport 
à  la  cicatrice  des  tuniques  et,  partant,  sur  la  valeur  du  vieux 
précepte  delà  ligature  loin  des  collatérales,  sur  le  mécanisme 
des  hémorragies  secondaires.  Il  nous  a  paru  qu'il  y  avait  là 
de  valables  raisons  pour  entreprendre  un  travail  d'ensemble 
sur  la  chirurgie  aseptique  des  artères;  nous  présentons  ici  les 
résultats  généraux  de  nos  recherches  expérimentales  pour- 
suivies depuis  plus  d'une  année. 

I.     MÉTHODE    EXPÉRIMENTALE 

Nous  avons  apporté  à  notre  technique  opératoire  les  mêmes 
soins  et  la  même  correction  qu'en  chirurgie  humaine. 
L  asepsie  des  mains,  des  instruments,  des  compresses,  des 
tampons  et  des  fils  était  rigoureuse.  Le  champ  opératoire  était 
rasé,  scrupuleusement  désinfecté  et  cerné  par  des  com- 
presses stériles.  Nos  incisions  étaient  menées  suivant  les 
règles  classiques  :  le  paquet  vasculaire  était  découvert  avec 
le  minimum  de  dégâts  possible,  l'artère  dénudée  sur  une 
étendue  moyenne  de  1  à  2  centimètres.  Le  fil  était  serré  à 
à  un  degré  suffisant  pour  rompre  les  tuniques  —  sauf  dans 
les  expériences  faites  pour  vérifier  les  données  de  Ballance  et 
Ëdmunds  —  coupé  court  et  abandonné  dans  la  plaie  ;  une 
suture  méthodique,  parfois  à  étages,  ramenait  par-dessus  les 
muscles,  les  tissus  cellulaires  et  la  peau. 

Pour  les  pansements  on  se  trouve  en  face  de  grandes  diffi- 

1.  Pbkelhartno^  Uber  Endotkel  Wucherung  in  Arlerien  {Ibid,  Achter  Band 
Zweites  Heft,  p.  245-263,1890). 
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cultes  :  tous  sont  mal  maintenus  chez  le  chien,  et  il  est  dès 
lors  fort  difficile  de  garder  les  plaies  aseptiques.  Après  plu- 
sieurs essais,  voici  celui  qui  nous  a  paru  le  meilleur  et  le  plus 
simple  :  sur  la  ligne  des  sutures  cutanées,  on  dépose  un 
mince  saupoudrage  d'iodoforme  que  Ton  recouvre  d'éther 
iodoformé  épais  auquel  on  Tincorpore  ;  on  fait  ainsi  une  sorte 
de  mortier  qui  en  se  séchant  forme  une  croûte  compressive  et 
protectrice.  Il  est  important  de  bien  le  sécher,  afin  que  l'ani- 
mal ne  puisse  pas  le  lécher;  une  fois  sec,  il  tient  bien.  On 
pourrait,  à  cet  usage,  utiliser  avec  profit  le  vernis  antisep- 
tique constitué  par  le  stérésol.  Ce  pansement  n'a  pas  les 
mêmes  avantages  pour  la  ligature  des  axillaires  :  après  Topé- 
ration,  il  reste  au  niveau  des  lambeaux  flottants  de  laisselle 
une  poche  difficile  à  combler  et  facile  à  infecter.  Dans  ce  cas, 
avant  de  mettre  les  sutures  superficielles,  nous  commençons 
par  faire  une  suture  profonde  constituée  par  une  anse  de  fil 
qui  traverse  toute  la  paroi  antérieure  et  est  fixée  par  deux 
tampons  de  gaze  iodoformée  ;  c'est  le  même  artifice  que  nous 
utilisons,  après  les  évidements  dans  les  cancers  du  sein,  pour 
reconstituer  le  creux  de  l'aisselle  ;  l'anse  profonde  joue,  pour 
ainsi  parler,  le  rôle  du  ligament  suspenseur  de  Gerdy.  Ce  pan- 
sement est  à  la  fois  simple,  facile  à  surveiller  et  à  refaire  ;  c'est 
celui  qui  nous  a  permis  de  tenir  le  mieux  et  le  plus  longtemps 
une  plaie  aseptique.  D'ailleurs,  vers  le  quatrième  jour,  quand 
la  cicatrisation  est  en  pleine  évolution,  on  peut  enlever  les 
fils  de  suture,  recouvrir  encore  une  fois  la  plaie  avec  du  col- 
lodion  et  ne  plus  s'en  occuper  jusqu'au  dixième  jour  quand, 
la  cicatrice  étant  suffisamment  résistante,  tout  pansement  est 
inutile.  11  importe  que  la  cage  soit  toujours  tenue  très  propre 
et  que  la  ligne  de  réunion  soit  surveillée  tous  les  jours. 

L'opération  ainsi  faite,  nous  laissons  nos  ligatures  six 
heures  au  minimum  et  cent  jours  au  maximum.  Au  terme 
fixé,  les  segments  à  étudier  étaient  bien  mis  à  nu,  isolés  entre 
deux  ligatures,  enlevés,  étendus  sur  du  liège,  et  suivant  qu'ils 
étaient  destinés  à  être  conservés  comme  pièces  anatomiques 
ou  à  être  préparés  pour  des  coupes  microscopiques,  on  les 
examinait  de  suite  ou  on  les  plongeait  dans  les  liquides  fixa- 
teurs. II  est  important  de  ne  pas  dénuder  complètement  le 
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segment  au  niveau  du  point  lié,  car  pour  les  coupes  on  voit 
mieux  les  rapports  et  on  peut  se  rendre  mieux  compte  de 
rimportance  du  nodus  inflammatoire.' Voici  la  technique 
suivie  pour  les  préparations  microscopiques  : 

Pour  la  fixation,  nous  nous  sommes  servis  du  liquide  de 
Flemming,  de  la  liqueur  de  Millier  ou  du  sublimé. 

Dans  le  liquide  de  Flemming,  la  pièce  était  laissée  pendant 
douze  heures  au  maximum — un  temps  plus  long  rend  les  tissus 
difficilement  colorables'. —  après  douze  heures,  la  pièce  était 
plongée  dans  Feau  et  lavée  pendant  vingt-quatre  heures,  puis 
dans  la  série  des  alcools  (70'',  90*"  absolu)  où  on  la  laissait  le 
moins  longtemps  possible,  car  nous  avions  affaire  à  du  tissu 
fibreux  qui,  par  un  séjour  prolongé  dans  ce  liquide,  devient 
très  dur  et  difficile  à  débiter  en  coupes  minces.  Les  pièces 
plongées  dans  la  liqueur  de  MûUer  étaient  laissées  au  moins 
vingt  jours,  et  on  renouvelait  trois  fois  le  liquide;  puis  lavage 
à  Teau  et  aux  alcools  comme  après  le  traitement  par  le  liquide 
de  Flemming. 

Pour  le  sublimé  employé  en  solution  concentrée,  on  lais- 
sait la  pièce  pendant  6  à  8  minutes  ;  puis  on  la  traitait  de  suite 
par  la  série  des  alcools.  Nous  avons  obtenu  les  meilleures 
préparations  après  fixation  par  le  sublimé;  le  liquide  de  Flem- 
ming est  indispensable  quand  on  veut  bien  voir  les  figures 
karyokinétiques. 

Toutes  les  pièces  sorties  de  Talcool  absolu  sont  plongées 
dans  un  mélange  composé  de  2/3  de  xylol  et  de  i/3  d'alcool 
absolu,  puis  dans  du  xylol  pur  et  enfin,  après  un  séjour  dans 
une  solution  saturée  de  paraffine,  enrobées  dans  cette  sub- 
stance pour  y  être  découpées  au  micro  tome.  Les  coupes  étaient 
faites  avec  Tappareil  de  Jung,  qui  donne  facilement  des  séries 
rubanées  permettant  de  choisir  la  coupe  sur  des  longueurs 
différentes.  La  fixation  de  la  coupe  sur  la  lame  de  verre  se 
fait  très  bien  par  le  procédé  suivant  :  on  fait  tomber  les  cou- 
pes dans  un  récipient  contenant  de  Teau  entre  30"^  et  40*",  où 
elles  s'étalent  parfaitement;  on  les  prend  alors  sur  un  mor- 
ceau de  papier  filtre,  et  on  les  applique  sur  une  lame  de  verre 
enduite  préalablement  d'une  mince  couche  d'un  mélange  de 
glycérine  et  d'albumine;  on  passe  deux  ou  trois  fois  du  papier 
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avoir  été  plissées,  «  tuyautées  »  ;  dentelées  parce  qu'elles  ont 
été  sectionnées  par  un  corps  non  tranchant,  n'agissant  que 
médiatement  à  travers  une  membmne. 

Sur  une  coupe  parallèle  à  Taxe  du  vaisseau,  on  voit,  comme 
le  montrent  nos  fig.  1  et  2,  les  fronces  des  membranes  inter- 
nes rompues,  «  entropionnées  »,  accoler  leurs  surfaces  de  sec- 
tion en  une  sorte  de  dôme,  de  plissement  valvulaire.  Cet  af- 
frontement, plus  ou  moins  exact,  des  lèvres  de  rupture  est 
évidemment  une  condition  très  favorable  à  la  réunion  par 
première  intention  des  tuniques  internes.  Gayet  a  décrit  une 
disposition  qui  serait  fréquente  :  «  à  un  point  central  occu- 
pant le  fond  du  cul-de-sac,  aboutissent  trois  lignes  légère- 
ment saillantes  et  anguleuses,  lignes  d'affrontement  des  lèvres 
de  section,  qui  affectent  tout  à  fait  la  forme  d'une  piqûre  de 
sangsue,  et  qui  séparent  trois  mamelons  très  légers.  »  11  nous 
a  paru  que  ce  froncement  s'effectuait  suivant  des  types  varia- 
bles et  par  des  plissements  très  irréguliers,  surtout  dans  les 
artères  de  petit  calibre. 

Dès  les  premières  heures,  quelques  rares  pièces  nous  ont 
montré  des  caillots  de  précoce  formation  :  ce  sont  alors  des 
filaments  fibrineux  s'accrochant  aux  fronces  rebroussées  de 
l'artère,  parfois  quelques  menus  caillots  rouges,  mous,  lenti- 
culaires. Gayet  a  rencontré  plus  souvent  que  nous  ces  coagu- 
lations promptes  et  il  les  a  notées  dès  la  première  ou  la 
seconde  heure  ;  mais  il  faut  considérer  que  ses  expériences  se 
faisaient  à  l'ère  pré-antiseptique  et  qu'au  surplus  il  opérait 
sur  le  cheval,  dont  le  sang  a  des  qualités  plastiques  excep- 
tionnelles. 

Une  lésion  est  plus  intéressante  par  sa  précocité,  et  con- 
stitue peut-être  le  primum  movens  des  processus  ultérieurs  : 
c'est  le  trouble  circulatoire  des  vasa  vasorum  de  l'adventice, 
étreints  par  le  nœud,  la  dilatation  de  ces  petits  vaisseaux  et 
la  diapédèse  qui  en  résulte.  Sur  la  coupe  transversale  d'une 
artère,  trois  heures  après  la  ligature,  on  peut  voir  les  vasa 
vasorum  dilatés  et  quelques  leucocytes  pénétrant  dans  les 
couches  externe  et  moyenne,  non  seulement  au  niveau  du 
point  lié,  mais  en  amont  et  en  aval. 

A  la  douzième  Aci/r^  (Planche  IX,  fig.  2),  plusieurs  de  nos 
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coupes  jiixtaligaturales  montreat  déjà  un  caillot  occupant 
Ja  lumière  du  vaisseau,  mais  laissant  à  sa  périphérie  une 
gaine  de  sang  liquide  :  dans  ces  cas,  le  sang  peut  donc 
encore  passer  entre  la  surface  de  cette  concrétion  —  de  di- 
mensions menues  —  et  Tîntérieur  de  Tartère  et  aller  battre 
le  cul-de-sac  formé  par  les  membranes  internes.  Quelques- 
unes  de  nos  pièces  nous  ont  révélé  des  coagulations  accé- 
lérées; il  peut  arriver,  exceptionnellement,  qu'un  caillot 
remplisse  rarlère  dès  la  douzième  heure,  sans  qu'on  puisse 
donner  la  raison  anatomique  ou  clinique  de  cette  rapidité. 
Tous  les  auteurs  ont  d'ailleurs  mentionné  cette  variabilité 
dans  le  développement  du  caillot  qui  est  loin  d'être  mathé- 
matiquement proportionnel  au  temps  écoulé.  Dans  la  majo- 
rité de  nos  observations,  le  caillot  —  nous  entendons  un 
bouchon  obstruant  le  plein  calibre  —  ne  s'est  point  encore 
constitué  à  cette  période  :  il  ne  s'agit  que  de  dépôts  fibrineux 
sur  les  fronces  des  tuniques. 

A  la  vingt-quatrième  heures  l'étude  macroscopique  de  la 
pièce  fait  voir,  autour  du  point  lié,  un  nodus  inflammatoire, 
dans  lequel  le  nœud  est  enfoui  et  qui  s'étend,  sous  la  forme 
d'un  fuseau,  vers  les  deux  bouts  du  segment  artériel.  Si  l'on 
ouvre  l'artère,  on  voit,  sur  le  bout  central,  en  amont  des 
fronces  accolées  et  déjà  légèrement  adhérentes  des  mem- 
branes internes,  un  tronçon  qui  parait  dilaté  sur  une  lon- 
gueur variable,  correspondant  au  caillot  :  c'est  l'ampoule  de 
Bryant  «  ampuUary  enlargement  ».  En  réalité,  comme  l'ont 
démontré  Warren  et  Ballance,  il  n'y  a  pas  à  proprement  par- 
ler d'élargissement  ampuUaire  dans  le  bout  cardiaque, 
«  proximal  »,  comme  l'appellent  les  Anglais  :  ce  segment  ne 
parait  élargi  que  par  contraste  avec  la  contraction  du  tronçon 
sis  en  aval  ;  Ballance  et  Edmunds  ont  montré  que  le  diamètre 
de  l'ampoule  n'est  pas  supérieur  à  celui  de  l'artère  avant  la 
ligature.  Dans  la  presque  totalité  de  nos  ligatures  aseptiques, 
nous  avons  noté  l'absence,  à  la  vingt-quatrième  heure,  d'un 
caillot  faisant  obstruction  totale  du  vaisseau  :  à  cette  date 
encore,  nous  n'avons  trouvé,  dans  la  plupart  des  cas,  que  des 
concrétions  iibrineuses,  dont  la  présence  est  constante,  dis- 
posées sur  les  lèvres  accolées  des  tuniques  internes.  Quel- 
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ques-unes  de  nos  pièces,  répondant  généralement  à  des  plaies 
contaminées  par  une  infection  secondaire,  nous  montrent, 
du  côté  cardiaque  comme  du  côté  capillaire  de  la  ligature, 
un  caillot;  mou  et  rouge  foncé  qui,  vers  sa  base,  au  niveau  du 
point  d*étreinte,  emplit  la  lumière  vasculaire  et  qui  se  pro- 
longe très  inégalement  suivant  les  cas. 

Les  coupes  microscopiques  d'une  pièce  de  vingt-quatre 
heures  montrent  les  modifications  suivantes  :  les  vasa  de  la 
tunique  externe  sont  dilatés  ;  l'adventice  et  la  moyenne  sont 
épaissies,  et  présentent  des  éléments  cellulaires  dont  les  uns, 
à  gros  noyaux  fortement  colorés,  sont  des  leucocytes  émi- 
grés, dont  les  autres  plus  volumineux,  fusiformes  ou  irré- 
guliers, à  noyaux  ovalaires  ou  sphériques,  riches  en  chro- 
matine,  et  à  protoplasma  granuleux,  sont  des  cellules 
conjonctives.  La  lame  élastique  interne,  qui  constitue  ici  un 
repère  important,  est  représentée  par  une  ligne  ondulée 
claire,  recouverte  en  certains  points  d'une  seule  couche  de 
cellules  plates,  en  d'autres  de  deux  couches. 

A  la  quarante-huitième  heure,  l'aspect  macroscopique  de 
la  pièce  n'est  pas  très  changé  :  il  y  a  seulement  une  augmen- 
tation de  volume  dans  le  nodus  inflammatoire  et  une  masse 
plus  abondante  do  tissu  conjonctif  couvrant  le  fil. 

Au  microscope,  le  détail  saisissant  est  la  prolifération 
des  cellules  de  l'endothélium.  On  trouve,  au  niveau  de  la 
membrane  de  Henle,  parmi  ces  cellules,  quelques  mitoses 
indiquant  qu'il  se  fait  là,  sur  place,  une  multiplication  active. 

Ce  processus  est  très  inégal  et  ne  parait  se  produire  qu'aux 
points  de  contact  du  caillot  et  de  la  membrane  interne,  points 
de  contact  peu  nombreux  et  certainement  très  fragiles  encore 
à  cette  époque,  ce  qui  explique  le  peu  d'adhérence  du  caillot 
à  Tendartère.  Au  niveau  des  points  tangents  du  caillot  et  de 
l'endothélium  et  même  dans  des  points  plus  éloignés,  vers 
l'intérieur  du  caillot,  on  voit,  à  côté  des  globules  rouges 
altérés,  de  grosses  cellules  endothéliales  entrant  dans  le 
coagulum  et  des  leucocytes.  Il  nous  a  paru  que,  dès  ce  mo- 
ment, des  cellules  filles  du  tissu  conjonctif  de  la  tunique 
moyenne  venaient,  pour  une  notable  part,  se  joindre  à  ces 
formations  cellulaires. 
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Mais  c'est  le  quatrième  ou  cinquième  jour  que,  dans  la 
région  juxta-ligaturale,  s'active  le  processus  de  mise  en  acti- 
vité des  cellules  fixes.  A  Tintérieur  de  la  lame  élastique 
interne,  on  trouve  la  couche  endothéliale  proliférée  :  dans 
cette  couche,  dans  la  tunique  moyenne  et  dans  le  caillot, 
s'observent,  comme  Font  bien  figuré  Ballance  et  Edmunds, 
de  grandes  cellules  plasmatiques,  issues  en  partie  de  Tendo- 
thélium,  en  partie  du  tissu  conjonctif  de  la  tunique  moyenne 
et  de  la  tunique  externe. 

Pour  se  rendre  bien  compte  de  l'aspect  et  des  caractères 
des  difiérents  éléments  cellulaires  qui  se  trouvent  à  ce  niveau, 
il  faut  faire  des  préparations  fraîches.  On  ouvre  l'artère  et 
on  l'étalé  sur  une  lame  de  liège  que  Ton  plonge  dans  de 
l'alcool  au  tiers  ;  on  dissout  le  caillot  avec  deux  aiguilles  et 
on  racle  l'endothélium.  Ce  produit  est  reçu  sur  une  lame 
dans  du  picrocarmin  :  on  recouvre  d'une  lamelle,  on  fixe  à 
l'acide  osmique  et  on  lave  à  la  glycérine.  La  masse  du  caillot 
dissocié  présente  trois  espèces  d'éléments  :  des  globules 
rouges  déformés,  irréguliers  ;  quelques  globules  blancs, 
mais  en  petit  nombre  ;  enfin  de  grosses  cellules  irréguliëres, 
les  unes  ovales,  d'autres  ramifiées,  ayant  un  noyau  volumi- 
neux, peu  coloré  et  contenant  des  granulations  hématiques. 
Ces  cellules  se  distinguent  des  leucocytes  par  leurs  dimen- 
sions plus  grandes,  par  leurs  noyaux  ovales  et  vésiculaires, 
par  la  faible  coloration  de  leur  protoplasma. 

Vers  le  sixième  ou  huitième  jour  on  peut  voir  sur  certaines 
coupes  juxta-ligaturales  de  véritables  prolongements  cellu- 
laires partant  de  l'endartère  et  s*avançant  dans  le  caillot.  Les 
éléments  globulaires  de  ce  dernier  perdent,  du  moins  dans  la 
partie  périphérique,  la  régularité  et  la  netteté  de  leurs  con- 
tours :  ils  deviennent  ovales  et  flous.  Le  caillot  présente  une 
fissuration  de  plus  en  plus  marquée  et  que  la  presque  totalité 
de  nos  pièces  démontrent  nettement  :  il  se  cloisonne  et  des 
groupes  cellulaires  le  pénètrent  au  niveau  de  ces  clivages. 
En  général,  dans  toutes  les  préparations,  le  processus  est 
plus  ou  moins  avancé,  suivant  qu'on  prend  les  coupes  plus 
ou  moins  près  du  point  lié.  Le  maximum  est  au  niveau  du 
fil;  à,  deux  centimètres,  le  processus  est  en.  retard,  et,  sur 
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une  ligature  de  trois  jours,  on  peut  y  trouver  les  modifica- 
tions de  vingt-quatre  heures  seulement. 

Wers  le  dixième  jour,  le  caillot  comprend  deux  portions 
nettement  distinctes  :  Tune  claire,  jaunâtre,  presque  complè- 
tement organisée;  Vautre  au-dessus,  encore  rougeâtre,  et 
ne  présentant  que  quelques  îlots  de  résorption  ;  la  première 
portion  est  dure,  adhérente,  la  seconde  est  molle  et  se  dé- 
lâche  facilement. 

Au  microscope,  les  tuniques  se  montrent  épaissies  par 
rhyperplasie  du  tissu  conjonctif  et  Tinfiltration  do  cellules 
fixes.  On  voit  des  vasa  vieisorum  très  nombreux,  surtout  près 
du  point  lié,  et  développés  même  dans  la  couche  moyenne 
qui,  à  l'état  normal,  n'en  contient  pas.  Des  masses  cellulaires, 
pénétrant  le  caillot  jusqu'au  centre,  le  divisent  en  îlots  sépa- 
rés qui  sont  résorbés  peu  à  peu.  Quelques  cellules  conjonc- 
tives sont  devenues  fusiformes  et  ont  envoyé  des  prolonge- 
ments aux  cellules  voisines  avec  lesquelles  elles  se  sont 
anastomosées;  on  voit  ainsi,  en  certains  points,  un  tissu 
aréolaire  dans  les  mailles  duquel  on  trouve  encore  quelques 
globules  rouges  non  déformés.  Mais  déjà  à  la  périphérie  du 
caillot  le  processus  est  très  avancé,  et  on  ne  trouve  plus  trace 
de  globules  rouges,  la  formation  du  tissu  conjonctif  étant  en 
pleine  évolution. 

Le  travail  d'enkyslement  du  fil  se  poursuit  :  sur  des 
coupes  longitudinales,  on  le  voit  entouré  d'une  capsule  de 
tissu  conjonctif.  Entre  les  brins,  qui,  sur  une  coupe  trans- 
versale, figurent  autant  de  petits  bâtonnets  que  disjoint  et 
expulse,  en  dépit  de  toute  fixation,  le  rasoir  du  microtome, 
on  voit  pénétrer  des  éléments  cellulaires  :  leucocytes  et  cel- 
lules plasmatiques. 

Après  vingt  jours,  le  processus  est  à  un  stade  plus  avancé. 
Dans  les  tuniques,  les  vasa  vasorum  sont  très  nombreux  et 
très  rapprochés.  On  les  voit  communiquer  avec  des  espaces 
canalioulaires  limités  par  des  cellules  :  ce  sont  des  capillaires 
développés  dans  le  caillot  qui  est  en  voie  de  résorption  com- 
plète. On  y  observe,  à  la  périphérie,  un  grand  nombre  de  cel- 
lules prenant  un  aspect  fusiforme  et  s  aplatissant  Tune  contre 
l'autre  :  c'est  un  stade  plus  avancé  vers  la  fibrillation,  qui  est 
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terminée  en  certains  points.  On  trouve  donc  —  et  cela  se 
voit  nettement  sur  une  coupe  longitudinale  —  en  dedans  de 
la  membrane  de  Henle,  une  masse  de  jeune  tissu  conjonctif, 
dont  la  partie  périphérique  se  confond  avec  la  tunique 
interne  proliférée. 

Dans  les  jours  qui  suivent^  et  sans  qu'il  soit  possible  de 
fixer  chronologiquement  les  stades  de  cette  évolution,  nous 
assistons,  comme  dans  toute  réparation  cicatricielle,  à  l'orga- 
nisation de  ce  tissu  en  tissu  conjonctif  adulte.  Les  pièces  sont 
très  inégales  à  cet  égard  ;  et  tandis  que  quelques-unes  nous 
obX  montré  une  cicatrisation  accélérée,  sans  complication  de 
caillot  massif  lent  à  résorber,  terminée  très  simplement  en 
dix  à  quinze  jours,  nous  avons  noté  en  d'autres  cas,  remar- 
quables par  les  dimensions  du  caillot,  les  longs  délais  de 
l'organisation  conjonctive  définitive.  Sur  de  pareilles  pièces, 
on  voit  encore,  jusqu'à  une  époque  éloignée,  de  nombreux 
capillaires  néoformés  occupant  le  tissu  conjonctif  qui  a 
remplacé  le  caillot  :  il  est  telles  de  nos  coupes  (PI.  XII,  fig.  3, 
5  et  6)  qui  montrent  encore,  au  cinquantième,  au  soixan- 
tième jour,  une  remarquable  richesse  en  capillaires  jeunes; 
sur  certains  points  môme,  on  voit  de  véritables  lacs  san- 
guins donnant  au  tissu  qui  occupe  le  fond  du  cul-de-sac 
artériel  l'aspect  caverneux.  Ces  réseaux  intravasculaires 
communiquent  avec  les  formations  capillaires  des  tuniques 
interne  et  moyenne  et  avec  les  ramifications  normales  de 
l'adventice  :  il  s'établit  donc,  à  travers  les  vaisseaux  de  la 
paroi  et  de  la  cicatrice,  une  irrigation  dérivée,  —  de  mé- 
diocre importance,  à  coup  sûr,  —  qui  réalise  la  jon<;tion  cir- 
culatoire entre  les  deux  segments  sis  en  amont  et  en  aval 
de  la  ligature. 

Peu  à  peu,  et  avec  des  délais  variables  suivant  l'impor- 
tance du  caillot  originel  qu'il  a  fallu  résorber,  le  tissu  conjonc- 
tif s'appauvrit  en  vaisseaux,  la  fibrillation  des  cellules  s'achève  : 
c'est  le  stade  de  tassement  et  de  réduction.  Une  de  nos  pièces, 
datant  de  100  jours,  nous  montre,  au  niveau  de  la  ligature, 
un  véritable  cordon  fibreux:  ici,  la  cicatrice  est  parfaite  et 
complète  ;  au-dessus  et  au-dessous  du  point  lié,  une  couche 
endothéliale  régulière  tapisse  les  deux  culs-de-sac  vascu- 
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laires.  Nous  avons  observé  la  même  perfection  cicalricielle 
dans  une  artère  humaine  liée,  depuis  six  mois,  dans  un  moi- 
gnon d'amputation  :  au  niveau  du  point  étreint,  nous  n*avons 
trouvé  que  du  tissu  fibreux,  avec  quelques  capillaires,  nulle 
trace  de  tissu  élastique  ni  de  fibres  musculaires  ;  dans  le  fond 
du  segment  oblitéré,  la  continuité  du  revêtement  endothélial 
est  nette. 

III.  —  ÉTUDE  d'ensemble  SUR  LE  PROCESSUS  DE  l'oBLI- 
TÉRATION  ARTÉRIELLE.  -—  EXAMEN  DES  FAITS  ET  DES 
DOCTRINES. 

Il  est  classique  d'admettre,  comme  facteurs  de  Toblitération 
artérielle  après  la  ligature,  la  réunion  cicatricielle  des  tuni- 
ques, Faction  mécanique  du  fil,  le  caillot  iniravasculaire. 
Nous  allons  examiner  chacun  de  ces  trois  points. 

1®  Réunion  cicatricielle  des  parois.  —  Le  premier  effet  de  la 
striction  du  fil  sur  la  paroi,  c'est,  nous  l'avons  vu,  la  section 
des  tuniques  moyenne  et  interne  de  l'artère.  On  a  cru  pen- 
dant longtemps  que  cette  rupture  des  tuniques  était,  pour  le 
vaisseau  lié,  une  condition  de  fragilité  périlleuse,  propice  aux 
'  hémorrhagies  secondaires,  et  l'on  s'est  appliqué  à  mitiger, 
par  l'emploi  de  liens  plats  et  larges,  ou  peu  serrés,  cette  ac- 
tion traumatique  du  fil.  On  pouvait  juger,  à  l'heure  actuelle, 
la  question  définitivement  tranchée  en  pratique  chirurgicale, 
et  la  supériorité  des  ligatures  fines  et  serrées  établie  sans 
conteste  :  voici  cependant  que  Ballance  et  Edmunds  repren- 
nent l'étude  de  la  ligature  lâche,  respectant  l'intégrité  des 
tuniques,  et  consacrent  à  sa  défense  tout  un  gros  volume, 
nourri  de  documents  expérimentaux  et  cliniques. 

Il  nous  faut  donc  argumenter,  dès  l'abord,  cette  proposi- 
tion fondamentale. 

Est-il  possible,  est-il  expérimentalement  démontré  que 
l'hémostase  soit  réalisable  par  une  ligature  «  non  rompante», 
non  rupturing  ligaturey  ainsi  que  disent  Ballance  et  Edmunds? 
—  Certes,  la  réalisation  expérimentale  de  pareilles  données 
est  vraisemblable  ;  on  peut  même  fixer  dynamométriquement 
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et  avec  une  approximation  suffisante,  le  degré  de  striction 
qui  répond,  pour  les  principales  artères,  à  l'oblitération  de  la 
lumière  vasculaire  sans  déchirure  des  parois. 

Mais  en  admettant  même  qu'on  ait  pu  faire,  sur  le  cadavre 
humain,  ces  déterminations  expérimentales,  de  semblables 
résultats  ne  seront  point  applicables  à  l'artère  vivante,  bat- 
tant à  pleines  pulsations,  n'ayant  pas  l'inertie  pariétale  des 
vaisseaux  vides  liés  à  l'amphithéâtre.  Les  enseignements  de 
l'expérimentation  animale  ne  seront  point  ici  de  décisives 
leçons,  et  un  «  doigté  »  de  pareille  délicatesse  serait  bien  long  à 
former.  Après  des  essais  multiples,  nous  ne  sommes  pas  arrivés 
à  cette  mesure  exacte  de  la  striction  suffisante.  Souvent,  lors- 
que nous  jugions  le  nœud  assez  serré,  le  sang  circulait  en- 
core; quelquefois,  il  ne  passait  plus,  et  nous  trouvions  cepen- 
dant des  déchirures  sur  les  tuniques  internes,  surtout  au 
niveau  des  plis  formés  par  le  froncement  pariétal.  Avec  un 
lien  rubané;  cette  occlusion  vasculaire  sans  dommages  des 
parois  est  peut-être  plus  aisée  ;  mais  un  pareil  matériel  a  le 
tort  d'augmenter  les  chances  d'infection,  les  difficultés  de 
l'enkystement  ou  de  la  résorption. 

D'ailleurs,  à  ce  procédé,  l'adhésion  pariétale  gagne-t-elle 
en  rapidité  et  en  sécurité?  Bien  au  contraire;  le  processus  de 
cicatrisation  est  ralenti.  Et  s'il  est  vrai  qu'autrefois  c'était  une 
garantie  contre  l'ulcération  des  parois  et,  partant,  contre 
l'hémorragie  secon  daire,  de  ménager  l'intégrité  des  tuni- 
ques, cet  avantage  ne  se  conserve  plus  dans  les  conditions 
actuelles  de  la  chirurgie  aseptique.  Après  la  ligature  non 
serrée,  on  peut  voir  la  circulation  se  rétablir,  mais  ce  n'est 
point  là  précisément  ce  que  l'on  recherche  quand  on  lie  une 
artère.  En  voilà  assez  pour  condamner,  sans  appel,  ce  pro- 
cédé d'exécution  difficile,  d'action  imprécise,  de  résultats 
incertains;  et,  sans  le  plaidoyer  de  Ballance,  nous  ne  lui  au- 
rions point  fait  l'honneur  d'une  aussi  longue  discussion. 

La  striction  du  fil  a  donc  comme  premier  effet  de  créer,  à 
travers  l'adventice  résistante,  un  véritable  «  avivement  »  des 
tuniques  internes,  condition  initiale  de  toute  adhésion  tissu- 
laire.  Il  arrive,  en  même  temps,  qu'elle  produit  un  affronte- 
ment parfait  des  lèvres  de  cette  plaie;  et  cela  suivant  un 
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mécanisme  bien  décrit  par  Gayet.  Sur  un  tube  ordinaire,  sur 
une  artère  vide  de  cadavre,  une  anse  nouée  circulairement 
rassemble  les  parois  au  niveau  du  point  d'étreinte ,  et  les 
ramasse  en  plis  «  tuyautés  »  s'étendant  plus  ou  moins  loin. 
Mais  Tartère  vivante  ne  se  comporte  pas  de  même  :  Tondée 
sanguine  empêche  ce  plissement  pariétal;  battant  contre  le 
point  ligaturé,  elle  maintient  dans  le  cul-de-sac  artériel  le 
plein  calibre  vasculaire  ;  elle  fait  donc  effort  excentrique 
contre  les  tuniques,  force  Tadventice  à  se  recourber  vers 
Taxe,  sans  plis,  et  en  se  rapprochant  des  formes  d'un  fond 
hémisphérique;  les  membranes  internes  coupées  suivent  le 
mouvement  et  tendent  à  s'accoler  en  dôme,  suivant  des  lignes 
d'affrontement  simples,  dont  nous  avons  plus  haut  décrit  le 
type  habituel. 

Étant  donnée  une  plaie  mise  en  des  conditions  aussi  favo- 
rables d'avivement  et  de  coaptation,  il  était  logique  de  sup- 
poser a  priori  que,  sous  le  couvert  de  l'asepsie,  la  réparation 
cicatricielle  des  parois  devait  évoluer  avec  une  absolue  sim- 
plicité. Et,  de  fait,  quelques-unes  de  nos  pièces  nous  montrent 
des  exemples  de  pareilles  cicatrisations  oîi  l'oblitération  vas- 
culaire se  réalise  avec  son  maximum  de  rapidité,  et  où  le  pro- 
cessus se  limite  à  un  travail  d'adhésion  pariétale.  Ce  sont  des 
cas  remarquables  par  l'absence  de  caillot  de  quelque  impor- 
tance :  la  ligure  6  de  la  planche  IX  représente  une  de  ces  réu- 
nions immédiates  des  parois,  solidement  établie  dès  le  cin- 
quième jour. 

En  pareils  cas,  les  phénomènes  réactionnels  sont  réduits 
à  leur  plus  simple  expression.  Le  tissu  cellulaire  ambiant, 
irrité  par  la  dénudation  vasculaire  et  la  pose  du  fil,  manifeste 
avec  une  plus  ou  moins  vive  intensité  :  une  virole  inflamma- 
toire se  forme  qui  inclut  le  segment  ligaturé.  Cette  gangue 
conjonctive,  dont  la  formation  commence  quelques  heures 
après  la  ligature,  a  pour  effet  d'envelopper  le  segment  arté- 
riel étreint,  peut-être  aussi  de  soutenir  la  paroi  affaiblie  par 
la  rupture  des  tuniques  internes  et  sollicitée  par  la  rétraction 
de  son  élasticité  propre.  En  même  temps —  et  dès  le  troisième 
ou  quatrième  jour,  ce  travail  d'inclusion  est  généralement  ter- 
miné —  le  fil  peu  à  peu  noyé  dans  la  prolifération  conjonctive 
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secache  au  cenlre  de  ce  nodus  inflammatoire  :  les  deux  culs-de- 
sac  de  Tadventice,  tangents  Tun  à  Tautre  de  chaque  côté  du  fil, 
tendent  à  adhérer,  et  cela  renforce  d'autant  la  résistance  parié- 
tale. Ce  dernier  détail  s'observe  surtout  sur  une  artère  liée 
dans  la  continuité;  il  est  moins  évident  dans  le  cas  d'une  liga- 
ture portant  sur  un  bout  artériel,  parce  qu'il  n'y  a  plus  alors 
maintien  du  calibre  vasculaire  au-dessous  du  point  d'étreinte. 

C'était  la  doctrine  classique,  à  l'ère  préantiseptique,  que 
de  croire  la  partie  de  l'adventice  embrassée  parle  nœud,  con- 
damnée à  se  mortifier  et  à  s'éliminer  avec  le  fil  —  «  comme 
une  eschare  »  — ,  disait  Gayet.  Et,  en  effet,  dans  les  cas  les 
plus  favorables,  on  voyait,  au  fond  de  la  petite  plaie  bour- 
geonnante qui  laissait  passage  aux  chefs  non  coupés  des  fils, 
le  sillon  inflammatoire  se  creuser  peu  à  peu  sur  l'adventice 
jusqu'à  ce  qu'enfin,  sous  une  légère  traction  ou  spontané- 
ment, Tanèe  tombait  en  entraînant  son  point  d'étreinte. 
L'asepsie  a  changé  cela  :  le  fil  est  toléré  ;  la  tunique  externe 
ne  se  sphacèle  plus  ;  elle  est,  comme  le  démontrent  toutes  nos 
préparations,  le  siège  d'une  prolifération  active,  renforcée 
des  néoformations  conjonctives  a  voisinantes. 

La  tunique  externe  et  la  tunique  moyenne,  dont  les  cou- 
ches externes  échappent  souvent  à  la  rupture  et  sont  prises 
dans  le  fil,  bien  loin  d'être  frappées  de  mort,  ont,  au  contraire, 
dans  le  processus  aseptique  de  la  cicatrisation  artérielle,  un 
rôle  d'activité  réparatrice  dominante.  C'est  d'elles  que  pro- 
viennent les  capillaires,  dont  la  néoformation  sera  si  intense 
dans  les  cas  compliqués  de  caillots  importants.  On  sait  la  dis- 
tribution des  vasa  vasorum  dans  la  paroi  de  l'artère  normale. 
Les  artères  de  gros  calibre,  comme  l'aorte,  l'iliaque  primi- 
tive, ont  des  vasa  dans  la  tunique  externe  et  dans  le  tiers 
externe  de  la  tunique  moyenne  ;  les  artères  du  type  de  la 
fémorale,  de  l'axillaire,  ne  sont  pourvues  de  vasa  que  dans  la 
tunique  externe,  où  on  les  voit  disposés  en  deux  couches  : 
l'une,  tout  à  fait  externe,  composée  d'artères  et  de  veines  ; 
l'autre,  interne,  formée  de  menus  capillaires.  Â  la  suite  de  la 
ligature,  et,  en  général,  dans  tous  les  processus  qui  détermi- 
nent l'oblitération  artérielle,  il  se  fait  un  développement 
énorme  de  vasa  propria  dans  la  tunique  externe  et  une  vas- 
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cularisation  remarquable  de  la  tunique  moyenne  :  nous  avons 
vu  constamment  cette  néoformation  vasculaire,  que  Thoma  a 
décrite  dans  l'artériosclérose  et  dont  il  a  figuré  de  si  beaux 
dessins.  Ce  développement  de  la  circulation  intra-pariétale 
répond  aux  besoins  nutritifs  des  tissus  en  évolution;  et,  dans 
le  cas  où  la  résorption  de  caillots  volumineux  vient  compli- 
quer le  processus,  il  assure,  par  bourgeonnement,  la  vascu- 
larisation  de  ces  masses  coagulées. 

Les  lèvres  affrontées  des  tuniques  interne  et  moyenne  se 
réunissent  par  première  intention.  Ce  qui  se  passe,  à  leur 
niveau,  comporte  la  mise  en  œuvre  des  agents  habituels  de 
la  réunion  immédiate  :  diapédëse  leucocytaire  et  prolifé- 
ration des  cellules  conjonctives,  avec  cet  élément  particulier 
en  plus,  la  multiplication  des  cellules  endothéliales. 

Robin,  examinant  après  vingt-deux  heures  des  pièces 
communiquées  par  Gayet,  avait  vu,  dans  le  cul-tie-sac  arté- 
riel, les  lèvres  des  membranes  internes  réunies  par  une  ma- 
tière amorphe  interposée  qu'il  avait  considérée  comme  (c  le 
blastème  propre  du  tissu  élastique  ».  Nous  avons  constaté, 
après  d'aussi  brefs  délais,  ces  adhérences  des  surfaces  de 
section  qui  sont  agglutinées  par  une  substance  amorphe 
blanche.  II  se  dépose  là,  comme  nous  le  développerons  plus 
loin,  un  thrombus  blanc,  sous  forme  de  concrétions  fibri- 
neuses  qui  ne  manquent  jamais,  même  dans  le  cas  où  le  caillot 
rouge  est  retardé  ou  absent.  Sur  ces  appositions  fibrineuses, 
de  formation  constante  et  précoce,  matériel  mort  et  inapte  à 
la  réparation  tissulaire,  s'exerce  de  bonne  heure  l'action  pha- 
gocytaire  d'éléments  cellulaires  de  diverse  origine  qui  contri- 
buent à  la  formation  de  la  fameuse  lymphe  plastique  des 
anciens  auteurs. 

Ce  sont  d'abord  des  leucocytes,  issus  par  diapédèse  des 
capillaires  de  la  paroi.  Leur  migration  est  sollicitée  par  des 
influences  multiples  :  peut-être  la  stimulation  traumatique 
produite  par  la  striction  du  fil  sur  les  vaso-moteurs;  à  coup 
sûr,  la  dilatation  des  petits  vaisseaux  de  la  paroi  serrés  par 
cette  étreinte,  et  la  stagnation  circulatoire  qui  en  résulte  pour 
eux  ;  enfin  l'attraction  chimiotactique  qu'exerce  sur  les 
globules  blancs  la  présence  des  premières  coagulations  fibri- 
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neuses.  Quel  que  soit  le  facteur  qui  mette  en  jeu  Tin- 
vasion  leucocytaire,  cette  dernière  est  remarquable  par  sa 
précocité  :  dès  la  troisième  heure,  nous  Tavons  vue  se  com- 
mencer. 

Plus  tard,  nous  avons  assisté  à  l'entrée  en  activité,  — 
manifeste  dès  la  vingt-quatrième  heure,  —  des  cellules  du 
tissu  conjonctif  de  Tadventice  et  de  la  couche  moyenne.  Leur 
r6le  est  double.  Non  seulement,  par  leur  prolifération  sur 
place,  elles  fournissent  la  néoformation  conjonctive  qui 
infiltre  la  paroi,  Tépaissit  et  la  soude  au  niveau  du  bout  arté* 
riel  clôturé;  mais  encore,  dans  le  cas  où  l'importance  du 
caillot  réclame  une  phagocytose  active,  nous  les  avons  vues, 
dans  des  pièces  nettement  fixées,  du  troisième  au  dixième 
jour,  grossir  le  matériel  cellulaire  qui  s'emploie  à  cet  effet; 
quelques-unes  de  nos  préparations  nous  ont  même  montré 
ces  cellules,  mobilisées  et  devenues  amœboïdes,  s'engageant 
à  travers  les  fenêtres  de  la  membrane  de  Henle  pour  gagner 
le  caillot. 

Il  est  un  troisième  élément  de  production  cellulaire  active  : 
c'est  la  prolifération  et  Tendothélium.  Baumgarten,  Bôttcher 
l'avaient  signalée  ;  les  mémoires  de  Thoma  et  de  Pekelharing 
en  ont  donné  une  complète  étude.  Le  plus  souvent,  dès  la 
vingt-quatrième  heure  après  la  ligature,  nous  avons  vu  l'en- 
dothélium  s'épaissir,  déjà  composé  de  deux  à  trois  couches 
cellulaires,  et  montrant  des  figures  karyokinétiques.  En 
général,  l'activité  de  cette  multiplication  se  subordonne  à  la 
précocité  et  à  l'importance  du  caillot  intra-vasculaire  :  dans 
le  cas  d'un  coagulum  volumineux,  on  peut  trouver,  dès  le 
troisième  ou  quatrième  jour,  un  endothélium  épais  de  plu- 
sieurs couches  au  milieu  desquelles  se  montrent  des  cellules 
plasmatiques  émanées  du  tissu  conjonctif  de  la  tunique 
moyenne  et  de  l'adventice.  Cette  prolifération  de  l'endothé- 
lium  est  inégale  suivant  les  points  ;  elle  s'accentue  au  niveau 
des  adhérences  du  caillot  :  c'est  là  que  se  fait  la  pénétration 
des  colonies  cellulaires  destinées  à  la  résorption  du  coagu-» 
lum. 

Le  mécanisme  de  la  prolifération  des  cellules  fixes  et  des 
cellules  endothélîales  est  loin  d'être  éclairci,  en  ses  condi- 
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lions  provocatrices  malgré  les  recherches  de  Westphalen  % 
de  Thoma  et  Ksefer^  de  Luck,  sur  les  variations  patholo- 
giques de  l'élasticité  artérielle;  malgré  les  travaux  d'Eps- 
tein  et  de  Sack  qui  visent  surtout  les  altérations  pariétales 
de  la  phlébosclérose. 

Thoma  a  étudié  ce  processus  dans  les  artères  des  moignons 
d'amputation  et  dans  l'aorte  quelque  temps  après  la  ligature 
du  cordon  ombilical.  Il  a  vu  nettement,  dans  le  premier  cas» 
une  prolifération  de  l'endothélium  et  un  épaississement  de  la 
tunique  moyenne  ;  dans  le  second,  seulement  la  multiplication 
de  l'endothélium  sur  le  trajet  de  l'aorte  descendante.  D'après 
lui,  ces  modifications  s'observent  chaque  fois  qu'une  artère 
est  privée  d'une  partie  de  son  champ  d'irrigation. 

Il  se  produit  alors,  selon  Thoma,  une  dilatation  du  vais- 
seau ;  et  ces  conditions  mécaniques  sont  de  tout  point  compa- 
rables à  celles  où  se  trouve  un  vaisseau  atteint  d'artério-sclé- 
rose  commençante  :  la  phase  de  début  de  l'affection  est 
marquée,  en  effet,  ainsi  que  l'ont  mesuré  Thoma,  K.Tier  et 
Luck,  par  une  diminution  de  l'élasticité  de  la  paroi,  et,  comme 
conséquence,  par  une  dilatation  de  calibre  que  Mehnert  a  dé- 
montrée. 

Cette  dilatation  vasculaire  a,  pour  effet  hydraulique,  un 
ralentissement  de  la  circulation.  A  son  tour,  ce  ralentisse- 
ment sollicite,  par  l'intermédiaire  de  l'innervation  vaso-mo- 
trice, une  modification  de  la  paroi  tendant  à  accommoder  le 
calibre  du  vaisseau  aux  conditions  circulatoires  nouvelles  : 
cela  se  réalise  soit  par  la  contraction  de  la  tunique  moyenne 
qui  réduit  dynamiquement  la  lumière,  soit,  dans  l'hypothèse 
d'un  trouble  permanent,  par  l'épaississementdes  parois  résul- 
tant de  la  prolifération  de  l'endothélium  et  de  la  néoformation 
conjonctive  des  tuniques.  Ainsi  s'enchatnent  ces  deux  termes 
extrêmes  :  le  trouble  circulatoire  initial  et  Taltération  anato- 
mique  définitive  de  la  paroi.  Appliqué  à  la  ligature,  le  raison- 

i.  Westphalen.  llistologisclie  Untersuchungenùber  den  Eau  einiger  Arlerien. 
Dissert,  Dorpat,  1886. 

2.  Thoma  und  Kaeper.  Uàer  die  ElaslicitiU  gesunder  und  kranker  ArieHen. 
Archiv  filr  pathoL  Anat.,  Bd  CXVI. 

3.  Luck.  Vher  die  ElasticitàtsverhàHnisse  gesunder  und  kranker  Arlerien. 
Disseft.  Dorpat,  1889. 
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nement  comporte  la  même  filiation  logique  :  circulation 
ralentie  ou  suspendue  dans  le  segment  ligaturé  ;  adaptation 
du  calibre  vasculaire  à  ce  nouvel  état,  par  prolifération  endo- 
théliale  et  épaississement  des  parois,  par  «  artérite  compen- 
satrice M,  ainsi  que  disent  Pekelharing  et  Thoraa. 

Pekelharing  a  voulu  pousser  plus  loin  l'analyse.  Il  ap- 
plique, sur  des  carotides  de  chiens,  des  ligatures  doubles 
isolant  un  tronçon  artériel.  Dans  une  série  d'expériences  il 
lie  d'abord  le  bout  central,  le  bout  périphérique  ensuite,  si 
bien  que  le  segment  vasculaire  intercepté  est  à  peu  près  vide 
et  sans  tension  sanguine.  Dans  une  seconde  série,  il  com- 
mence par  la  ligature  périphérique;  liant  en  dernier  lieu  le 
bout  central,  il  enferme  dans  ce  tronçon  du  sang  sous  pres- 
sion. Les  artères  ainsi  traitées  sont  laissées  en  place  d'une  à 
trois  semaines,  puis  enlevées  et  débitées  en  coupes  sériées. 
Pekelharing  constate  que  dans  le  segment  à  forte  pression  la 
prolifération  endothéliale  est  faible,  limitée  à  quelques  points  ; 
au  contraire,  dans  le  tronçon  vide,  en  hypotension,  «  colla- 
birt  »,  dit  Pekelharing,  l'endothélium  s'est  multiplié  d'une 
façon  active. jll  en  conclut  que  «la  diminution  de  pression  dans 
une  artère  excite  l'endothélium  à  la  prolifération  »,  et  qu'à 
l'état  normal  cette  tendance  persistante  à  la  multiplication  cel- 
lulaire est  empêchée  par  la  haute  pression  in tra- vasculaire. 

La  tension  artérielle  ne  nous  parait  point  avoir  une 
influence  aussi  décisive  que  le  veut  Pekelharing  :  nous  avons 
vu,  sur  la  plupart  des  artères  liées  dans  la  continuité,  l'en- 
dothélium proliférer  avec  une  égale  vivacité  de  part  et  d'autre 
du  nœud  ligaturai;  or,  il  est  manifeste  que,  dans  le  bout 
périphérique,  la  pression  sanguine,  en  dépit  de  toute  circula- 
tion collatérale,  subit  une  détente  notable. 

Il  est  logique  et  conforme  à  l'observation  d'admettre 
l'action  concourante  de  divers  facteurs  mettant  en  branle  la 
prolifération  des  trois  tuniques  artérielles.  Ce  sont  des  con- 
ditions mécaniques,  comme  la  stimulation  traumatique,  le 
ralentissement  circulatoire  et  la  détente  vasculaire.  Ce  sont 
des  phénomènes  vitaux  comme  les  troubles  vaso-moteurs  de 
la  paroi,  la  sollicitation  de  la  phagocytose  nécessaire  à  la  ré- 
sorption des  coagula  et  des  éléments  cellulaires  morts. 
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2*»  Rôle  du  fil.  —  Le  fil  a  d'abord  un  rôle  mécanique, 
indépendant  de  sa  nature,  et  résultant  de  la  striction  exercée  : 
qu'il  soit  anse  de  soie,  lien  de  catgut,  lanière  d'aorte,  tendon 
de  kangouroo,  le  nœud  serré  a  pour  action  voulue  et  néces- 
saire cette  rupture  des  tuniques  internes  que  nous  venons 
d'étudier  en  détail,  la  mise  en  affrontement  des  lèvres  de  la 
section  ainsi  produite,  la  fermeture  du  cul-de-sac  formé  par 
l'adventice. 

Donc,  aux  premières  phases,  et  jusqu'à  l'heure  où  l'ad- 
hésion des  tuniques  a  acquis  une  fermeté  suffisante,  c'est  le 
fil  seul  qui  résiste  à  la  poussée  de  l'onde  sanguine  et  répond 
de  la  clôture  artérielle.  Dans  cette  action  de  soutien,  le 
nœud  est  renforcé  par  la  néoformation  conjonctive  que  nous 
avons  vu  commencer  précocement  et  constituer  une  gangue 
protectrice  autour  du  segment  ligaturé.  La  réunion  pariétale 
aseptique  une  fois  effectuée  et  solide,  le  fil  cesse  d'être  utile  : 
c'est  un  corps  étranger  que  les  tissus  devront  tolérer  ou  ré- 
sorber. 

Théoriquement,  il  parait  donc  logique  de  choisir,  pour 
cette  action  temporaire,  un  fil  capable  de  disparaître  après 
ces  délais  :  la  résorption  est  évidemment,  au  point  de  vue 
de  l'asepsie  ultérieure,  plus  sûre  que  l'enkystement,  l'ex- 
périence chirurgicale  nous  ayant  appris  les  infections  tar- 
dives issues  de  fils  dont  l'asepsie  n'était  point  absolue  et  dans 
les  brins  desquels  restaient  des  spores  non  atteintes.  De  là,  la 
proposition  d'employer  à  la  ligature  artérielle  un  matériel 
résorbable  :  le  catgut  en  est  le  type  préférable,  le  seul  dont 
il  soit  intéressant  de  discuter  la  valeur  pratique;  le  (endon 
de  kangouroo,  les  fils  de  péritoine,  les  lanières  d'aorte  de 
bœuf  ne  sont  point  utilisés  dans  nos  cliniques. 

Le  choix  du  catgut,  matériel  emprunté  à  des  tissus  ani- 
maux, s'appuie  d'un  autre  avantage  théorique  que  Lister 
invoquait  dès  1869.  «  En  appliquant  à  une  artère,  disait-il, 
un  lien  de  tissu  animal,  nous  l'entourons  virtuellement  d'un 
anneau  de  substance  vivante,  et  nous  consolidons  le  vaisseau 
à  l'endroit  de  son  obstruction.  »  Mais  le  boyau  de  chat  ou  de 
mouton  ne  jouit  pas  de  la  propriété  de  résurrection  ;  et,  si 
quelque  chose  en  lui  peut  survivre,  ce  sont  seulement  les  for- 
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mes  résistantes  des  microbes  de  Tintestin,  origine  possible 
d'infections.  Ghampionnière  *  a  défendu  le  même  emploi, 
mais  Ta  justiKé  par  de  meilleures  raisons.  «  J'emploie  une 
pratiquequi  n'est  peut-être  pasoriginale,  mais  dont  je  me  trouve 
très  bien  :  je  passe  toujours  deux  fils  de  catgut;  si  l'un  venait 
à  casser,  je  n'aurais  pas  à  en  passer  de  nouveau  ;  s'il  ne  casse 
pas,  je  lie  le  second  au-dessus  du  premier.  Loin  de  craindre 
de  trop  grosses  masses  de  catgut,  je  suis  convaincu  que  ces 
fils,  s'infiltrant  d'éléments  jeunes,  forment  une  sorte  de  sque- 
lette pour  les  formations  nouvelles,  un  véritable  étai  pour  la 
paroi  artérielle.  » 

Tel  est,  en  effet,  Je  mécanisme  de  résorption  des  fils.  Par 
les  interstices,  se  fait  l'invasion  des  leucocytes  et  surtout  des 
cellules  du  tissu  conjonctif  ;  l'attaque  phagocytaire  est  ainsi 
portée  en  pleine  épaisseur.  Ballance  et  Edmunds  ont  suivi  et 
figuré  cette  con*osion  du  catgut  à  ses  différents  stades.  Or,  il 
est  incontestable  qu'avec  ses  fissures  multiples,  et  surtout  sa 
trame  imbibée  et  vite  ramollie,  le  catgut  est  plus  aisément 
pénétrable  aux  éléments  cellulaires  que  le  fil  de  soie  ;  il  est 
admissible  aussi  que  sa  substance  organique  leur  fournit  des 
matériaux  nutritifs,  ou,  tout  au  moins,  leur  donne  une  beso- 
gne de  phagocytose  plus  facile  que  celle  qui  doit  s'exercer  sur 
les  brins  coriaces  et  tenaces  de  la  soie  tressée. 

Malheureusement,  le  catgut  a  les  défauts  de  ses  qualités: 
sonaseptisation  est  délicate,  ce  qui  balance  le  risque  très  rare 
d'infection  tardive  par  un  fil  de  soie  non  résorbé  ;  sa  ténacité 
est  variable,  en  raison  même  des  procédés  de  stérilisation  ; 
partant,  les  délais  de  son  absorption  sont  inégaux. 

Certes,  l'hypotbèse  est  peu  probable  d'un  nœud  de  catgut 
assez  précocement  résorbé  pour  que  sa  chute  devance  l'orga- 
nisation d'une  cicatrice  pariétale  capable  de  résister  à  l'ondée 
sanguine.  Cependant,  on  ne  peut  expliquer  que  parune  résorp- 
tion trop  rapide  certaines  observations  chirurgicales  qui 
montrent,  après  une  ligature  au  catgut  d  une  grosse  artère 
dans  la  continuité,  le  vaisseau  resté  perméable  et  sa  lumière 
conservée  sous  la  forme  d'un  diaphragme  d'optique  :  tels  les 

i.  Championniârb.  Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie^  4  janvier  1888. 
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cas  de  Mac  Carthy,  de  Lane,  d'Holmes  ;  tel  le  malade  de  James 
Adams  qui  subit,  pour  un  anévrysme  du  tronc  innominé,  la 
ligature  de  la  carotide  primitiveetchez  qui  Tautopsie  montra, 
lOSjours  plus  tard,  ce  vaisseau  simplement  resserré  enunper- 
tuis  de  trois  millimètres  de  largeur.  Ce  péril,  exceptionnel 
dans  une  plaie  aseptique,  devient  une  éventualité  redoutable 
si  l'infection  n'a  pu  être  évitée  :  la  réunion  immédiate  des 
tuniques  ayant  échoué,  la  suppuration  s'étant  établie,  la  cor- 
rosion cellulaire  du  catgut  s'accélère,  son  ramollissement 
augmente  sa  fragilité,  et  Thémorrhagie  secondaire  est  à 
craindre. 

Aussi  préférons-nous,  avec  la  majorité  des  chirurgiens, 
l'emploi  du  fil  de  soie.  Dans  les  premiers  jours,  nous  avons 
vu  le  fil  noyé  dans  le  nodus  inflammatoire  qui  entoure  le 
point  ligaturé  :  leucocytes  et  cellules  conjonctives,  mobilisés 
pour  la  phagocytose,  l'investissent  à  sa  périphérie,  si  bien 
que  sur  des  coupes  longitudinales  les  deux  tranches  du  fil 
rencontrées  parle  microtome  paraissent  incluses  chacunedans 
la  cavité  d'une  masse  cellulaire.  Dès  le  dixième  jour,  on  peut 
voir  l'invasion  cellulaire  se  faire  dans  l'épaisseur  du  fil  : 
celui-ci,  imprégné  et  ramolli,  est  pénétré  par  les  groupes  cel- 
lulaires qui,  émanés  du  nodus,  suivent  la  voie  des  fentes 
interfasciculaires  ;  comme  le  caillot  et  son  stroma  de  fibrine^ 
la  trame  du  fil  sert  de  réseau  directeur  aux  cellules  envahis- 
santes et  à  la  construction  de  tissu  conjonctif  qui  va  suivre. 
Mais  ce  travail  est  lent  et  les  fibres  de  la  soie  offrent  de  la 
résistance;  d'examens  attentifs, il  nous  faut  conclure  que  des 
délais  plus  longs  que  ceux  indiqués  par  l'un  de  nous  dans  sa 
thèse  sont  nécessaires  à  la  résorption  du  fil  de  soie  qui  peut 
résister  au  delà  d'une  centaine  de  jours  et  même  s'inclure  à 
poste  fixe,  dans  les  cas  d'asepsie  absolue,  de  réaction  minima 
des  tissus  et  de  tolérance  parfaite.  Une  erreur  d'apprécia- 
tion, à  cet  égard,  provient  de  la  défectuosité  des  coupes  con* 
tenant  le  nœud  de  fil  :  il  arrive  souvent  que  le  rasoir  appuie 
et  force  sur  les  petits  brins  dissociés  qui  le  composent, 
expulse  les  menus  bâtonnets  qui  les  représentent,  et  vide 
partiellement  la  loge  circulaire  de  tissu  conjonctif  qui  les 
enkyste. 
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3®  Bdle  du  caillot.  —  Dès  les  premières  heures  qui  sui- 
vent la  ligature,  il  se  dépose,  sur  les  lèvres  des  tuniques  sec- 
tionnées et  accolées,  une  mince  couche  de  fibrine  qui  est 
rassise  obligée  du  caillot,  le  noyau  originel  sur  lequel  se 
superposeront  les  coagulations  successives,  celles  qui  sur  des 
coupes  juxta-ligaturales  se  montrent  sous  la  forme  d'une  zone 
centrale  claire  (PL  IX,  fig.  3  et  fig.  4),  qu'entourent  lescouches 
plus  foncées  du  thrombus  rouge. 

Celles-ci  sont  de  formation  variable  et  de  datesirrégulières. 
Un  fait  est  indéniable:  elles  sont  plus  abondantes  dans  les  cas 
de  ligature  serrée  que  dans  ceux  de  ligature  sans  déchirure  des 
tuniques  ;  dans  Thypothëse  d'une  plaie  infectée  que  dans  les 
opérations  aseptiques.  Cette  dernière  condition  surtout  est 
dominante;  du  dépouillement  de  nos  observations,  il  ressort 
que  le  caillot  cruorique  manquait  dans  la  majorité  des  cas  à 
la  vingt-quatrième  heure,  que  nous  l'avons  vu  absent  encore 
après  4  jours,  5  jours  (axillaire  droite  du  chien  IV),  6  jours 
(fémorale  droite  du  chien  II),  8  jours,  25  et  26  jours.  Et  si 
les  expérimentateurs  notaient  autrefois  sa  formation  rapide 
et  inévitable,  cette  différence  tient  à  la  septicité  des  plaies 
anciennes. 

Gayet  avait  vu  et  essayé  de  distinguer  ces  deux  variétés 
de  coagulations  que,  depuis  le  travail  de  Zahn,  nous  avons 
appris  à  différencier  :  le  thrombus  blanc  et  le  thrombus 
rouge.  Et  cette  observation  presciente  mérite  d'être  rappelée. 
Une  première  forme  de  caillot  est  constituée,-  disait-il,  par 
des  dépôts  successifs  de  fibrine  pure;  comme  telle,  elle  est 
d'un  gris  rosé,  formée  par  des  couches  minces  et  feuilletées, 
très  ferme,  n'adhérant  pas  aux  parois  de  l'artère  et  laissant 
entre  elles  et  lui  un  espace  où  le  sang  circule.  Dans  la  seconde 
forme,  le  caillot  est  d'un  rouge  plus  ou  moins  foncé,  d'une 
consistance  moins  ferme,  visqueux,  collant,  tendant  à  adhérer 
aux  parois,  ne  laissant  voir  ni  stries,  ni  couches  sur  sa  sur- 
face externe. 

Cette  distinction  est  fondamentale,  et  toutes  nos  expérien- 
ces la  confirment.  Il  faut  ajouter  que  la  première  espèce 
répond  aux  menues  concrétions,  aux  grumeaux  fibrineux 
accrochés  dans  le  fond  du  cul-de-sac  artériel  aux  fronces  des. 
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tuniques;  et  c'est  alors  que  s'observent  les  réunions  immé- 
diates typiques  de  la  paroi,  parfois  fermes  et  parfaites  en 
moins  de  10  jours.  Au  contraire,  la  seconde  variété  fournit 
les  volumineuses  coagulations  rouges,  successivementaccrues 
de  couches  nouvelles,  et  qu'il  est  presque  constant  de  voir, 
ainsi  que  l'enseignent  les  classiques,  se  développer  jusqu'à 
la  hauteur  de  la  première  collatérale  importante.  Les  deux 
formes  d'ailleurs  se  peuvent  combiner,  en  formant  des  cail- 
lots marbrés,  composés  de  parties  claires  fibrineuses  empri- 
sonnant dans  leurs  interstices  des  foyers  cruoriques  (PI.  IX, 
fig.  2)  ;  et  constamment  le  caillot  rouge  des  ligatures  a,  pour 
centre  et  pour  amorce,  une  base  fibrineuse. 

Le  mode  de  formation  est  différent  dans  les  deux  cas. 

Le  premier  type  répond  au  thrombus  leucocytique,  au 
thrombus  blanc  d'emblée,  et  non  blanchi  par  décoloration 
ultérieure,  dont  les  expériences  de  Zabn'  et  de  Pitres  ont  fixé 
le  mécanisme  de  production.  Si  Ton  étudie,  après  piqûre 
d'une  veine  mésentérique  de  la  grenouille  ou  d'un  jeune 
animal  à  sang  chaud,  le  phénomène  de  l'hémostase  spontanée, 
on  voit,  ainsi  que  Zahn  et  Pitres  l'ont  bien  décrit,  les  glo- 
bules rouges  se  massant  au  centre  de  la  lumière  vasculaire, 
et  les  globules  blancs  qui  viennent  en  traînant  le  long  de  la 
face  interne  de  la  veine  se  fixer  aux  environs  de  la  plaie.  Peu 
à  peu,  leur  nombre  augmente  et  ils  finissent  par  s'agréger  en 
une  petite  masse,  formant  bouton  de  chemise,  étalée  en 
partie  à  l'intérieur  du  vaisseau,  occupant  par  son  segment 
moyen  le  trajet  de  la  piqûre  pariétale  et  s'élargissant  au 
dehors  en  saillie  plate.  L'observation  directe  dans  le  sérum 
artificiel  ou  l'eau  sucrée  montre,  d'après  Zahn  et  Pitres,  que 
ce  caillot  blanc  est  composé  de  leucocytes  ;  Eberth  et  Schim- 
melbusch  pensent  avoir  établi  qu'il  est  constitué  par  les  pla- 
quettes sanguines  :  opérant  sur  de  gros  vaisseaux  et  visant  sur- 
tout le  côté  chirurgical  de  Ja  question,  nous  n'avons  point 
poussé  l'analyse  jusqu'à  ce  détail  initial  ;  d'ailleurs  n'est-il  pas 
admis  par  quelques  auteurs,  par  Lowit  par  exemple,  que  les 


l.  WiLH.  Zahn.  Uniersuchungen  uber  Thrombose,  Bildung  der  Thromben. 
Virchows  ArcfnVf  1814. 
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éléments  de  Bizzozero  proviennent  de  la  destruction  des  glo- 
bules blancs? 

C'est  ce  thrombus  leucocylique,  ce  thrombus  blanc  —  si 
Ton  ne  veut  point  préjuger  sa  composition  originelle  —  qui 
constitue  Tagent  constant  et  actif  de  Thémostase  spontanée. 
Or,  c*est  une  coagulation  de  même  ordre  que  nous  trouvons 
déposée,  dès  les  premières  heures,  au  fond  du  cul-de-sac  arté- 
riel de  la  ligature.  Ce  caillot  blanc  est  produit  par  battage  : 
la  condition  essentielle  de  sa  formation  est  la  lésion  de  la 
paroi  ;  une  condition  seconde  est  le  ralentissement  de  la  cir- 
culation dans  le  segment  ligaturé.  Le  ralentissement  circula- 
toire fait  passer  les  leucocytes  hors  de  Taxe,  sur  le  flanc  de  la 
colonne  des  globules  rouges,  en  bordure  marginale  le  long 
de  la  couche  interne  du  vaisseau;  la  lésion  de  la  paroi,  les 
irrégularités  des  lèvres  de  la  section  des  tuniques  sollicitent 
leur  fixation,  leur  accotement,  et,  par  leur  métamorphose 
visqueuse,  leur  fusion  en  une  masse  blanche.  Quant  à  savoir 
si,  en  dernière  analyse,  ce  conglomérat  est  une  substance 
absolument  différente  de  la  fibrine,  n'ayant  rien  de  commun 
avec  les  produits  cristallisés  ou  amorphes  de  la  coagula- 
tion, c'est  une  question  qu'il  convient  de  renvoyer  aux  chi- 
mistes. 

Le  thrombus  rouge  se  forme  dans  de  tout  autres  condi- 
tions. Ce  n'est  plus  un  phénomène  immédiat  et  constant  de  ré- 
paration et  d'hémostase  spontanée;  c'est  un  résultat  tardif  et 
variable  des  conditions  circulatoires  locales  où  se  trouve  le 
segment  ligaturé.  Soit,  en  effet,  un  tronçon  artériel  sis  en 
amont  d'une  ligature.  La  première  collatérale  qui  se  branche 
au-dessus  du  fil,  est,  suivant  l'expression  de  Notta,  par  rap- 
port au  cours  du  sang,  la  continuation  de  l'artère  liée  ;  et  le 
point  ligaturé  de  l'artère  devient,  par  le  fait  même,  une  cavité 
dont  les  conditions  anatomiques  et  hydrauliques  se  rappro- 
chent de  celles  d'une  petite  poche  anévrysmale  développée 
sur  la  paroi  d'un  vaisseau.  Par  conséquent,  comme  pour 
Tanévrysme,  le  sang  va  subir,  dans  ce  bout  artériel  clos,  une 
diminution  de  mouvement  qui  sera  d'autant  plus  marquée 
que  la  première  collatérale  sera  plus  distante  ou  de  calibre 
moindre  et,  partant,  de  débit  plus  réduit. 


502  B.  FORGUE  ET  P.   BOTHEZAT. 

Or,  de  deux  hypothèses  Fune  :  ou  bien  une  collatérale 
s'abouche  à  brève  distance  de  la  ligature,  ou  bien  ce  confluent 
de  la  première  collatérale  est  éloigné  du  fil.  Dans  le  premier 
cas,  le  diverticule  latéral  que  constitue  l'extrémité  artérielle 
ligaturée  est  très  réduit  ;  si  la  voie  de  traverse  a  quelque  im- 
portance, le  courant  sanguin,  peu  ralenti,  s'y  jette  directe- 
ment. Et  c'est  en  pareille  occurrence  que  les  coagulations 
peuvent  se  borner  à  un  menu  thrombus  blanc,  comparable 
de  tous  points  au  bouchon  leucocytique  que  nous  avons  vu 
expérimentalement  se  former  pour  aveugler  la  plaie  latérale 
d'un  petit  vaisseau. 

Que  si  le  premier  affluent  collatéral  est  distant,  il  tend  à  se 
créer,  dans  le  bout  artériel  ligaturé,  un  cul-de-sac  a  circula- 
tion stagnante,  dont  le  fond  peut  être  assez  éloigné  des  voies 
de  dérivation  pour  que  le  sang  cesse  de  se  renouveler  dans 
sa  cavité.  C'est,  en  effet,  une  véritable  impasse;  comme  l'a 
écrit  Gayet  :  «  Le  sang  qui  s'y  trouve  ne  peut  s'écouler  sans 
rebrousser  chemin  et,  par  conséquent,  sans  se  heurter  à  la 
colonne  sanguine  qui  tend  à  pénétrer  sous  l'influence  des 
impulsions  systoliques  :  de  ce  conflit  résulte,  ou  un  arrêt 
total,  ou  tout  au  moins  un  ralentissement  notable  dans  le 
mouvement.  » 

Mais  cette  condition  mécanique  de  stase  ne  suffit  point  : 
les  expériences  de  Baumgarten  et  de  Bôttcher  ont  établi,  en 
effet,  que  le  sang  reste  liquide  dans  un  tronçon  artériel  qu'iso- 
lent deux  ligatures.  Le  thrombus  rouge  ne  se  forme  point 
comme  un  coagulum  sanguin  en  vase  inerte.  Le  phénomène 
est  une  modification  vitale,  non  une  précipitation  chimique. 
Pitres  a  pu,  sur  un  menu  vaisseau  mésentérique,  faire  l'ana- 
lyse expérimentale  de  ces  altérations.  11  a  vu,  dans  le  bout 
vasculaire  fermé,  la  quantité  de  plasma  diminuer  et  les  glo- 
bules rouges  s'entasser,  poussés  là  parleur  densité,  enfoncés 
à  chaque  systole.  Il  a  noté  vers  le  deuxième  ou  troisième 
jour  la  coagulation  de  ce  sang  et  a  observé  à  ce  moment  que 
les  parois  du  cul-de-sac  étaient  épaissies  par  l'adhérence  a 
leur  face  interne  de  couches  stratifiées  de  leucocytes,  que  les 
globules  rouges  étaient  flétris,  plissés,  ratatinés,  que  plu- 
sieurs avaient  perdu  leur  noyau,  que  d'autres  étaient  repré- 
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sentes  par  des  blocs  anguleux  reconnaissables  à  la  teinte  jaune 
clair  de  Thémoglobine. 

Voici  donc  comment  peut  être  comprise  la  formation  de 
ces  coagulations  rouges.  Une  stase  s'établit  graduellement 
dans  le  cul-de-sac  artériel;  peu  à  peu,  cette  masse  sanguine 
immobilisée  ou  peu  renouvelée  est  le  siège  de  modifications 
portant  sur  le  plasma  qui  se  raréfie,  sur  les  hématies  et  les 
leucocytes  qui  perdent  leur  vitalité.  A  ces  altérations  du  con- 
tenu, viennent  se  joindre  des  modifications  du  contenant  : 
c'est  la  stase  dans  les  vasà  vasorum,  c'est  Tinfiltration  con- 
jonctive des  tuniques,  c'est  la  prolifération  endothéliale, 
toutes  lésions  croissantes  de  la  paroi  qui  viennent,  dans  les 
premiers  jours,  troubler  encore  les  conditions  nutritives  des 
éléments  sanguins.  Peut-être  des  ferments,  des  toxines, 
issus  de  globules  souffrants,  entrent-ils  aussi  en  ligne  de 
compte. 

Sous  rinfluence  de  ces  causes  combinées,  la  coagulation 
se  produit,  car  elle  n'est,  au  total,  qu'un  fait  de  mort  cellu- 
laire. Le  phénomène  est  singulièrement  accru  comme  inten- 
sité et  accéléré  comme  date  si  l'infection  intervient  par  ses 
microorganismes  et  par  leurs  produits  toxiques.  Le  caillot 
blanc  des  premières  heures  a  servi  de  centre  de  dépôt  et 
d'appel  à  ces  coagulations  rouges  :  il  peut  arriver,  par  la 
suite,  que  les  deux  formations  se  combinent  pour  l'accrois- 
sement du  caillot  total;  il  se  fait  alors  une  alternance  ou  une 
pénétration  de  concrétions  fibrineuses  issues  des  leucocytes 
qui  conservent  leur  tendance,  dans  cette  extrémité  artérielle 
à  circulation  ralentie,  à  se  placer  en  bordure  marginale,  on 
BandordnunÇy  et  de  coagulations  rouges  comprenant  des  por- 
tions de  sang  pris  en  masse.  Dès  que  ce  caillot,  ainsi  accru, 
arrive  à  la  hauteur  d'une  collatérale  importante,  le  cul-de-sac 
stagnant  est  comble  et  le  bout  artériel  rentre  dans  les  condi- 
tions hydrauliques  de  la  première  hypothèse  :  généralement 
le  coagulum  ne  dépasse  pas  le  premier  affluent. 

Quelles  sont  les  destinées  du  caillot?  Un  fait  domine  et 
décide  son  évolution  :  le  caillot  n'est  qu'un  matériel  mort, 
inapte  à  toute  organisation,  destiné  à  disparaître  sous  raction 
phagocytaire  des  cellules  vivantes  et  jeunes  qui  le  pénètrent. 
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D'où  viennent  ces  éléments  cellulaires?  Ils  sont  de  triple 
origine.  Nous  avons,  d'abord,  assisté  à  l'immigration  des  leu- 
cocytes et  leur  diapédèse  a  paru  mise  en  branle  par  la  stase 
que  la  striction  du  fil  a  provoquée  dans  les  vasa  vasorum. 
Plus  tard  —  et,  dans  les  pièces  à  caillot  volumineux  et  pré- 
coce, la  chose  est  bien  visible  vers  le  quatrième  jour  —  le 
Goagulum  a  été  envahi  par  de  grandes  cellules  plasmatiques  à 
noyaux  ovales,  vésiculaires,  à  quantité  de  protoplasma  va- 
riable, cellules  issues  du  tissu  connectif  des  tuniques  moyenne 
et  externe,  mobilisées  pour  l'attaque  phagocytaire,  et  arrivées 
au  caillot  en  passant  au  travers  des  fenêtres  de  la  membrane 
de  Henle.  A  ces  éléments,  se  viennent  joindre  les  cellules  en- 
dothéliales  que  nous  avons  vues  entrer  en  prolifération  dès  la 
vingt-quatrième  heure. 

Tout  ce  matériel  cellulaire  se  réunit  aux  points  tangents 
du  caillot  et  de  la  paroi  ;  l'appareil  phagocytaire  ne  se  main- 
tient, en  eiïet,  qu'au  contact  du  corps  étranger.  Donc,  dans 
les  points  où  le  caillot  adhère  et  où  le  flot  de  l'onde  sanguine 
ne  vient  pas  gêner  le  travail,  le  processus  sera  plus  avancé 
que  dans  les  zones  libres  d  adhérences.  11  n'est  point  étonnant, 
par  suite,  de  trouver,  comme  nous  l'avons  mentionné,  des 
aspects  différents  et  un  degré  évolutif  inégal  sur  des  pièces  de 
même  âge,  parfois  sur  des  coupes  de  même  niveau. 

Gomment  se  fait  la  pénétration  cellulaire  dans  le  caillot? 
Heuking  et  Thoma,  étudiant  les  thrombus  veineux,  avaient 
nettement  indiqué  «  un  système  de  menues  fentes  »  fissurant 
le  coagulum.  Ballance  et  Edmunds  ont  avec  soin  décrit  ce 
«  craquelage  »  du  caillot,  par  des  failles  u  cracks  and  fis- 
sures »,  qui  la  partagent  en  petites  portions  de  dimensions 
assez  égales,  en  véritables  districts,  «  clôt  districts  ».  Nous 
avons  nous-mêmes  rencontré  sur  nos  pièces  de  très  nets 
exemples  de  cette  fissuration  du  caillot.  —  Quel  en  est  le  mé- 
canisme de  production?  Ce  fendillement  ne  se  produit  que 
quelques  jours  après  la  formation  du  coagulum.  Il  tient  peut- 
être  aux  mouvements  qui  s'effectuent  dans  ce  dernier  :  la 
masse  du  caillot  subit,  en  effet,  par  expression,  une  conden* 
sation,  un  tassement,  «  shrinkage  »,  dit  Ballance;  et  comme 
il  n'est  pas  également  adhérent  aux  parois  de  Fartère,  sur 
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tous  les  points  de  sa  circonférence,  on  comprend  qu'il  se  pro* 
duise  mécaniquement  une  sorte  de  dislocation  dans  ses  cou- 
ches. Il  est  probable  aussi,  comme  l'admettent  Baliance  et 
Edmunds,  que  le  clivage  du  caillot  se  produit  le  long  des  tra- 
bécules  de  fibrine  qui  rayonnent  des  points  nodaux,  des 
«  rosaces  centrales  ». 

Ces  fissures,  quel  que  soit  leur  mode  de  production,  en- 
core obscur,  servent  de  voie  de  pénétration  à  l'invasion  cel- 
lulaire ;  et  Baliance  a  donné,  sur  ce  point,  des  figures  déci- 
sives, que  maintes  de  nos  préparations  confirment.  11  est 
possible,  comme  l'explique  ingénieusement  Fauteur  anglais, 
que  les  cellules,  voyageant  suivant  la  direction  des  bandes  de 
fibrine  internodales,  ne  rencontrent  en  cette  route  aucun  fila- 
ment transverse,  capable  de  leur  barrer  le  chemin,  et  qu'elles 
trouvent  dans  les  trabécules  peptonisées  un  excellent  «  via- 
tique »  pour  arriver  à  un  point  nodal.  Si  bien  que,  l'invasion 
progressant,  ce  sont  des  groupes  cellulaires,  en  colonnes  pé- 
nétrantes, qui  se  substituent,  comme  disposition  générale,  à 
la  charpente  fibrineuse  du  coagulum,  et,  par  leur  réseau  vi- 
vant, le  divisent  en  parts  multiples. 

Ce  morcellement  facilite  singulièrement  l'attaque  phago- 
cytaire  du  caillot,  ainsi  débité  en  petits  lots.  Et,  dans  cette 
action,  la  part  dominante  nous  parait  appartenir  aux  cellules 
plasmatiques,  dérivées  de  Tendothélium  ou  des  éléments 
conjonctifs  des  tuniques  moyenne  et  externe.  Nous  pensons, 
comme  Baliance  et  Edmunds,  que  les  leucocytes,  à  l'immi- 
gration précoce  et  tumultueuse,  «  deviennent  la  proie  des 
cellules  plasmatiques  plus  viriles  ». 

Entouré  à  sa  périphérie  par  les  cellules  provenant  de  la 
tunique  interne,  pénétré  par  les  groupes  cellulaires  qui  le 
segmentent,  le  caillot  ne  tarde  point  à  se  modifier  :  nous 
avons  vu,  sur  certaines  pièces,  dès  le  premier  septénaire,  les 
hématies  perdre  leur  netteté  de  contour,  surtout  dans  la 
partie  périphérique  du  coagulum,  plus  immédiatement  sou- 
mise à  l'action  phagocylaire.  Peu  à  peu  leur  profil  se  trouble; 
.elles  se  confondent  en  une  masse  amorphe,  jaune,  faiblement 
granuleuse,  lente  à  résorber.  En  réalité,  leucocytes,  hématies 
et  stroma   de  fibrine  sont  condamnés  a  la  disparition  et 
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absorbés  par  la  phagocytose  des  éléments  immigrés.  A  me- 
sure que  progresse  la  résorption,  on  voit  ceux-ci  —  et  cette 
modification  est  d'abord  marquée  au  contact  de  la  tunique 
interne —  s'allonger  en  cellules  étroites  et  fusiformes:  c'est 
une  période  préparatoire  à  la  formation  de  fibrilles  parfaites. 
Pendant  ce  temps,  la  vascularisation  du  caillot  se  prépare. 
Nous  avons  vu  que  Tune  des  plus  importantes  modification» 
de  la  paroi  était  le  développement  énorme  et  la  néoformation 
des  vasa  vasorum.  Ces  petits  vaisseaux,  à  Tétat  normal,  ne 
se  trouvent  que  dans  la  couche  externe  ;  dès  le  cinquième  ou 
sixième  jour  après  la  ligature,  nous  avons  noté  Tapparition 
de  vaisseaux  nouveaux  dans  la  couche  moyenne,  et,  peu  à 
peu,  nous  les  avons  vus  se  prolonger  vers  le  caillot  où  des 
capillaires  néoformés  se  montrent,  après  le  quinzième  ou 
vingtième  jour.  Thoma  et  Heuking,  ont  établi  que,  dans  le 
thrombus,  »  la  formation  capillaire  se  produit  par  vacuolation 
et  germination,  comme  chez  Tembryon  )).  A  la  place  des  co- 
lonnes cellulaires  pleines  qui  occupent  les  fissures  du  caillot, 
on  voit  se  former  une  canalisation  capillaire,  en  communica- 
tion avec  les  bourgeonnements  des  capillaires  des  tuniques. 
Il  se  constitue  ainsi  un  réseau  capillaire,  dont  les  mailles  ont 
une  disposition  analogue  à  celles  des  groupements  cellulaires 
qui  ont  segmenté  le  caillot,  analogue  par  conséquent  à  l'ar- 
chitecture de  l'ancienne  charpente  fibrineuse  qui  le  traversait- 
Dans  le  cas  de  coagula  volumineux,  il  arrive  un  moment 
où  le  segment  d'artère  oblitéré  est  d'une  telle  richesse  vascu- 
laire  qu'il  otîre  un  aspect  presque  caverneux.  Ce  réseau  ca- 
pillaire néoformé  du  caillot  est  en  communication  avec  les 
capillaires  de  la  paroi  :  il  s'établit  ainsi,  entre  les  deux  tron- 
çons artériels  sis  en  amont  et  en  aval  de  la  ligature,  une 
anastomose  circulatoire  directe  qui  n'a  jamais  que  la  valeur 
d'un  courant  de  dérivation  médiocre.  La  vascularisation  du 
caillot,  si  active  aux  premiers  stades,  est  proportionnée,  dans 
sa  durée  et  son  importance,  aux  besoins  nutritifs  des  cellules 
conjonctives  en  évolution  et  à  la  quantité  des  déchets  du  coa- 
gulum  dont  le  charroi  est  nécessaire.  Parallèlement  aux  pro- 
grès de  cette  résorption,  on  voit  ces  néocapillaires  décroître  : 
au  trentième  jour,  ils  sont  en  active  formation  ;  vers  la  cin- 
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quantième  journée,  ils  diminuent,  peu  à  peu  étouffés  dans  le 
tissu  cicatriciel  stable.  Ce  dernier  s'organise  dans  des  délais 
variables  suivant  la  masse  du  thrombus  à  résorber  :  une  fois 
leur  rôle  de  phagocytose  achevé,  cellules  conjonctives  et  cel- 
lules endof  héliales  immigrées  subissent  la  fibrillation  qui  les 
transforme  en  tissu  conjonctif  adulte. 

A  l'ère  préantiseptique,  le  caillot  avait  son  utilité.  Encore 
ne  s'agissait-il  point,  comme  le  croyaient  les  anciens,  du 
caillot  lui-même,  incapable  de  vivre  et  de  s'organiser,  mais 
plus  exactement  de  la  néoformation  conjonctive  qui  se  sub- 
stitue à  lui.  Quand  le  fil,  point  originel  de  Tinfection,  tombait, 
il  arrivait  fréquemment  qu'il  ne  se  bornait  pas  à  entraîner  la 
portion  étreinte  de  l'adventice  et  qu'avec  lui  s'éliminait  tout 
le  fond  du  cul-de-sac  artériel,  frappé  d'une  artérite  gangre- 
neuse septique.Dès  lors,  cette  «  culasse  »  d'obturation  venant 
k  manquer,  le  malade  n'était  sauvé  de  l'hémorrhagie  secon- 
daire que  par  les  adhérences  du  caillot  aux  parois.  Barrière 
fragile,  d'ailleurs,  que  ces  caillots  morbides  des  ligatures  sep« 
tiques  :  trop  souvent  le  coagulum  s'infectait,  les  micro-orga- 
nismes poussant  à  merveille  dans  ce  milieu  de  cellules 
mortes,  favorable  culture  ;  il  subissait  une  fonte  putride  qui 
débutait  à  son  extrémité  juxta-ligaturale,  et  les  garanties 
contre  l'hémorrhagie  secondaire  se  mesuraient  alors  à  la  lon- 
gueur et  à  la  masse  du  caillot. 

De  là  l'utilité  de  coagula  volumineux  et  adhérents  ;  de  là 
—  comme  conséquence  pratique  de  médecine  opératoire  — 
le  précepte  classique  de  placer  la  ligature  loin  de  toute  colla- 
térale importante  et  les  longues  dissertations  que  suscitaient, 
à  ce  sujet,  les  variantes  anatoiïiiques  :  telles,  par  exemple, 
les  anomalies  d'origine  de  la  fémorale  profonde  qui  créaient 
aux  auteurs  de  si  perplexes  embarras  pour  préciser  le  lieu 
d'élection  de  la  crurale  dans  le  triangle  de  Scarpa! 

L'asepsie  a  changé  cela.  Le  caillot  est  déchu  de  son  rôle 
hémostatique,  sur  la  valeur  duquel  Pouteau  se  montrait  scep- 
tique dès  le  siècle  dernier  :  «  Je  soutiens,  disait-il,  que  ce 
n'est  qu'un  secours  de  plus  et  dont  la  nature  sait  souvent  se 
passer.  »  Comme  l'avait  déjà  établi  Gayet  en  1858,  dans  le 
cas  de  réunion  par  première  intention,  le  caillot  ne  présente 
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aucune  utilité.  L'exemple  de  la  sous-clavière  n'était-il  point 
là  pour  rassurer  les  cliniciens  :  «  Cette  artère,  nous  dit  Gayet, 
est  semée  de  collatérales  volumineuses  ;  or  ces  artères  émer- 
gentes empêchent  le  plus  souvent  la  formation  de  caillots  vo- 
lumineux dans  le  vaisseau  principal, lorsqu'on  vient  à  le  lier; 
malgré  cela,  nous  n'avons  pas  remarqué  que  les  hémorrhagies 
fussent  plus  fréquentes  qu'à  la  carotide  primitive  qui  est  dé- 
pourvue de  collatérales.  »  Farabeuf  *  cite  le  cas  d'une  carotide 
externe  «  bien  oblitérée  et  sans  caillot  appréciable  ;  la  liga- 
ture avait  porté  à  Torigine  même  du  vaisseau,  très  près  de  la 
thyroïdienne  supérieure  et  de  la  carotide  interne  »>.  Mais  tel 
est  encore  l'empire  du  dogme  classique  qu'il  ajoute  :  «  Je  me 
reprocherais  d'avoir  cité  la  possibilité  de  réussir  en  liant 
près  d'une  collatérale  si  je  ne  répétais  ici  une  fois  encore 
qu'il  faut  à  tout  prix  s'efforcer  d'éviter  cette  pratique  et  tâ- 
cher de  réunir  les  deux  facteurs  de  l'oblitération  :  le  caillot 
et  la  cicatrice.  » 

Dans  les  conditions  de  la  ligature  aseptique,  nous  avons 
le  droit  de  nous  affranchir  de  cette  formule.  Non,  le  caillot 
n'est  point  un  élément  favorable  ni  surtout  une  condition 
obligée  de  l'oblitération  artérielle.  C'est  une  complication; 
c'est  un  véritable  hématome  intra-vasculaire  qui  gène  ici, 
comme  il  lui  fait  partout  obstacle,  la  réunion  immédiate  des 
parois;  qui  constitue  un  matériel  mort  à  résorber;  qui,  par- 
tant, nécessite  la  mise  en  œuvre  d'un  processus  inflamma- 
toire plus  ou  moins  actif,  et  qui  représente  un  milieu  de  cul- 
ture favorable  aux  micro-organismes  que  le  fil  pourrait 
apporter. 

Ce  n'est  pas  au  début  qu'il  peut  être  utile,  puisque  à  cette 
période  la  ligature  soutient  le  fond  du  cul-dc-sac  artériel; 
ce  n'est  point  plus  tard  qu'il  peut  servir,  puisque,  dans  les 
cas  où  il  ne  vient  pas  compliquer  le  travail,  nous  pouvons 
compter  sur  l'adhésion  cicatricielle  ferme  des  tuniques  dès  le 
dixième  jour,  en  moyenne.  Soutien  mécanique  du  fil  durant 
les  premiers  jours;  puis  réunion  par  première  intention,  ci- 
catrice simple,  rapide  et  parfaite  des  parois  que  le  nœud 

!.  Farabbup.  Précis  de  manuel  opératoire.  Ligature  de  l'artère,  p.  21,  1889. 
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affronte  couche  à  couche  :  voilà,  dans  la  ligature  aseptique, 
les  deux  moyens  normaux  et  suffisants  de  l'hémostase.  La 
présence  du  caillot  ne  peut  que  troubler  la  simplicité  de  ce 
processus  et  en  retarder  les  délais;  c'est  upe  inutilité,  donc 
un  inconvénient.  Et,  sans  pousser  la  réaction  contre  la  doc- 
trine classique  jusqu'à  prescrire  de  porter  le  fil  tout  près 
d'une  collatérale  pour  éviter  la  formation  d'un  caillot  volu- 
mineux, nous  concluons  que  Je  chirurgien  n'a  plus  à  craindre, 
pour  la  ligature,  ce  voisinage  et  peut  se  désintéresser  de 
cette  condition  anatomique  qui  jadis  tenait  une  place  impor- 
tante dans  les  traités  de  médecine  opératoire. 


EXPLICATION    DES    PLANCHES 

Planche  IX. 

Fig.  1.  —  Coupe  longitudinale  d'une  artère  musculaire,  ligature  de  12  heures, 
le  segment  est  pris  à  1/2  centimètre  au-dessus  du  point  lié.  Le  caillot  est 
déposé  en  deux  couches  :  l'une  externe,  compacte,  formant  une  ligne  foncée 
sur  la  tunique  interne  de  l'artère,  occupant  le  tiers  de  la  lumière  du  Tais- 
seau  ;  —  l'autre  centrale,  irrégulière,  occupant  les  deux  tiers  de  la  lumière 
du  vaisseau  et  formant  un  réseau  irrégulier  de  dépôts  fibrineux  et  leucocy- 
tiques. 

Fig.  2.  —  Coupe  transversale  d'une  artère  musculaire  au  IQo  jour  de  la  liga- 
ture ;  parois  épaissies  ;  vasa  vasorum  très  développés  ;  au  centre  caillot  com- 
plètement formé,  mais  détaché  de  la  paroi  interne  de  Tartère,  composé  de 
portions  claires  et  de  portions  obscures  ;  les  portions  claires  sont  les  parties 
les  plus  avancées  en  organisation,  les  foncées  sont  les  masses  de  formation 
récente;  à  la  périphérie  le  caillot  n*cst  adhérent  qu'en  un  seul  point  où  la 
membrane  de  Henle  elle-même  parait  détachée  du  reste  de  la  paroi  arté- 
rielle, ce  qui  est  dû  à  un  artifice  de  préparation. 

Fig.  3.  —  Coupe  transversale  d*une  axillaire  de  chien,  12  heures  après  la  liga- 
ture; à  rapprocher  de  la  fig.  1  et  de  la  fig.  4. 

Paroi  de  l'artère  fortement  épaissie  ;  en  un  point  on  voit  un  décollement  entre 
la  tunique  externe  et  la  tunique  moyenne  où  il  s'est  produit  un  épanchement; 
le  caillot  est  composé  de  deux  portions.  Tune  centrale,  claire,  fibrineuse, 
dépôt  origine],  thrombus  blanc;  l'autre  périphérique,  à  couches  stratifiées, 
irrégulière  comme  épaisseur  et  directement  appliquée  sur  la  membrane  de 
Henle  qui  est  représentée  par  une  ligne  ondulée  plus  foncée. 

Fig.  4.  —  Coupe  transversale  d'une  fémorale  de  chien,  12  heures  après  la  li- 
gature :  ici  la  lumière  de  l'artère  n'est  pas  complètement  oblitérée  par  le 
caillot;  on  j  trouve  trois  aspects  de  coloration  :  Tune  périphérique  foncée, 
irrégulièrement  segmentée  et  représentant  les  couches  de  caillot  rouge,  l'au- 
tre centrale  figurant  le  thrombus  blanc,  dépôt  initial  ;  et  enfin  entre  les  deux 
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des  espaces  clairs  qui  représentent  les  espaces  libres  de  la  lumière  du  vais- 
seau  où  le  sang  est  resté  liquide. 

Fig.  5.  —  Coupe  longitudinale  d'une  axillaire  de  chien;  résultat  immédiat  :  les 
deux  tuniques  internes  sont  déchirées  et  les  extrémités  mâchées  de  ces  tuni- 
ques se  sont  accolées  et  ont  formé  au  centre  un  noyau  foncé  où  l'on  trouTC 
une  gangue  de  tissu  conjonctif,  de  ftbres  élastiques  avec  quelques  petits  cail- 
lots ;  la  tunique  externe  est  intacte. 

Fig.  6.  —  Coupe  longitudinale  d'une  fémorale  de  chien,  5  jours  après  la  liga- 
ture. On  y  voit  le  segment  ligaturai  et  les  deux  bouts  périphériques.  Le  seg- 
ment ligaturai  montre  deux  portions  :  une  médiane,  dans  Taxe,  formée  par  du 
tissu  conjonctif  et  des  capillaires,  le  tissu  conjonctif  peu  dense,  les  capillaires 
peu  nombreux;  une  autre  marginale  formée  par  un  tissu  réticulé  et  conte- 
nant beaucoup  de  petits  vaisseaux  entourant  quelques  espaces  vides  qui  in- 
diquent la  place  où  se  trouvait  le  fil  qui  est  tombé  pendant  la  préparation  des 
coupes. 

Les  deux  segments  périphériques  représentent  l'un  le  bout  central,  l'autre, 
le  bout  périphérique  de  l'artère  liée;  les  deux  tuniques  internes  déchi> 
rées  sont  déjà  cicatrisées  et  interceptent  toute  communication  entre  les  deux 
bouts. 

Plancbb  X 

Fig.  2 .  —  Coupe  transversale  d'une  fémorale  de  chien,  24  heures  après  la  liga- 
ture ;  les  parois  sont  épaissies  et  infiltrées  ;  le  caillot  est  rétracté  et  n'occupe 
pas  toute  la  lumière  du  vaisseau;  il  est  fortement  fissuré  et  composé  de 
zones  claires  et  de  zones  obscures. 

Fig.  2.  —  Coupe  longitudinale  d'une  fémorale  de  chien,  24  heures  api*ès  la  liga- 
ture; on  y  voit  aussi  un  segment  médian,  ligaturai,  et  deux  segments  péri- 
phériques; la  cicatrisation  des  deux  bouts  commence  à  peine;  on  voit  très 
bien  Tencapsulation  et  la  désagrégation  du  fil  représenté  par  de  petits  bâton- 
nets; on  voit  encore  dans  le  segment  médian  les  éléments  des  trois  tuniques. 

Fig.  3.  —  Coupe  longitudinale  d'une  axillaire  de  chien,  résultat  immédiat  ;  li- 
gature non  rompante.  On  voit  le  plissement  des  tuniques  qui  ne  sont  pas 
déchirées,  la  place  du  fil  et  un  mince  filet  de  sang  interceptant  la  lumière  du 
vaisseau  qui  est  très  diminuée. 

Fig.  4.  —  Pièce  macroscopique  (aorte  de  chien  ouverte  après  la  ligature  serrée), 
montrant  le  plissement  de  la  paroi,  la  déchirure  des  tuniques  avec  les  deux 
lèvres  écartées  et  la  portion  de  tunique  externe  intermédiaire. 

Fig.  5.  —  Coupe  transveraale  d'une  fémorale  de  chien,  12  heures  après  la  liga- 
ture; fort  grossissement;  tuniques  épaissies  et  infiltrées  de  leucocytes;  endo- 
thélium  proliféré  et  formant  une  couche  épaisse  de  cellules  d'où  se  détachent 
quelques  éléments  qui  vont  résorber  le  caillot  ;  on  y  distingue  de  grands  élé- 
ments représentant  des  cellules  conjonctives  et  de  petits  éléments  qui  sont  des 
leucocytes  modifiés. 

Fig.  6.  —  Coupe  transversale  d'une  fémorale  de  chien,  5  jours  après  la  ligature  ; 
il  y  a  un  épaississemcnt  énorme  des  tuniques,  surtout  de  la  tunique  externe 
qui  adhérait  intimement  au  tissu  conjonctif  environnant;  le  caillot  est  adhé- 
rent à  la  tunique  interne  et  composé  d'un  certain  nombre  d'îlots  de  cou- 
leur et  de  dimensions  différentes  ;  on  voit  très  bien  la  lame  élastique  interne 
reconnaissable  à  ses  ondulations. 
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Fig.  7.  —  Coupe  longitudinale  d'une  axillairc,  dix  jours  après  la  ligature.  Une 
moitié  du  caillot  est  complètement  transformée  en  tissu  conjonctif  creusé  de 
Tacuoles  vasculaires  ;  les  bourgeons  du  segment  moyen  ne  l'ont  pas  pénétré 
encore  ;  une  autre  moitié  du  caillot  est  encore  à  Tétat  de  caillot  frais  dans  la 
partie  périphérique;  on  voit  la  coupe  de  capillaires  nombreux. 

Planche   XI 

Fig.  1.  —  Coupe  longitudinale  d'une  fémorale,  15  jours  après  la  ligature;  co- 
loration à  la  safranine  picrique  ;  aspect  du  segment  ligaturai  ;  enkystcment 
du  fil  ;  on  voit  à  gauche  de  la  figure  doux  cavités  dans  lesquelles  se  trouvent 
des  brins  de  fil,  à  droite  une  seule  cavité  contient  très  peu  de  filaments 
encore  ;  ils  ont  êtâ  plus  vraisemblablement  expulsés  par  le  microtome  que 
résorbés.  Un  tissu  conjonctif  adulte  sépare  les  deux  bouts  de  l'artère;  la 
déchirure  partielle  de  la  tunique  moyenne  explique  la  présence  d'un  grand 
nombre  de  fibres  élastiques  entremêlées  dans  la  masse  du  tissu  conjonctif. 

Fig.  2.  —  Coupe  transversale  d'ano  fémorale  de  chien,  20  jours  après  la  liga- 
ture ;  coloration  à  Thématoxyline  :  à  remarquer  un  grand  nombre  de  vasa 
vasorum  développés  dans  la  tunique  externe  et  quelques-uns  même  dans  la 
tunique  moyenne;  les  tuniques  sont  fortement  épaissies  et  infiltrées;  la  lame 
élastique  interne  présente  quelques  déchirures  ;  le  caillot  est  en  grande  partie 
organisé  ;  en  quelques  points,  au  centre,  le  réseau  fibrineux  se  reconnaît  encore  ; 
la  coupe  est  faite  à  1  centimètre  du  point  lié. 

Fig.  3.  —  Coupe  transversale  d  une  fémorale  de  chien,  25  jours  après  la  liga- 
ture; coloration  à  la  picrosafranine ;  le  caillot  est  complètement  organisé: 
on  voit,  au  milieu  du  tissu  conjonctif  qui  Ta  remplacé,  des  lacunes  vascu- 
laires  et  des  capillaires  lui  donnant  l'aspect  de  tissu  caverneux  ;  la  ligne  de 
séparation  entre  le  caillot  et  les  tuniques  est  assez  peu  nette. 

Fig.  4.  —  Coupe  transversale  d'une  tibiale  d'homme,  six  mois  après  la  ligature 
(amputation  pour  arthrite  tuberculeuse)  segment  pris  dans  le  moignon  ;  colo- 
ration à  l'hématoxyline.  Le  bout  artériel  est  représenté  par  du  tissu  conjonctif 
adulte  parcouru  par  un  grand  nombre  de  capillaires  anastomosés  entre  eux 
et  très  rapprochés  vers  la  moitié  inférieure  du  dessin. 

Fig.  5.  —  Coupe  transversale  d'une  fémorale  de  chien,  25  jours  après  la  liga- 
ture; Verick.  obj.  9;  portion  limitée  des  tuniques  et  du  caillot:  la  membrane 
de  Henle  est  représentée  par  la  ligne  ondulée  jaune  ;  en  un  point,  on  voit 
une  déchirure  de  cette  lame  par  où  passe  un  bourgeon  de  tissu  conjonctif 
venant  de  la  tunique  moyenne  et  allant  se  confondre  avec  le  tissu  conjonctif 
qui  a  remplacé  le  caillot;  dans  ce  dernier  on  voit  les  lacunes  vasculaires. 

Fig.  6.  —  Coupe  transversale  d'une  fémorale  de  chien,  60  jours  après  la  liga- 
gature:  coloration  à  l'hématoxyline;  Verick.  obj.  9;  segment  limité  de  la 
tunique  interne  et  du  tissu  conjonctif  intravasculaire  ;  la  structure  caver- 
neuse et  fortement  vascularisée  de  ce  segment  est  ici  fort  nette  ;  à  côté  de 
vacuoles  irrégulières,  on  voit  très  bien  des  capillaires  et  même  quelques 
petits  vaisseaux  bien  formés.    ■ 

Planche  XII 

Fig.  1.  —  Coupe  transversale  d'une  axillaire  de  chien,  30  jours  après  la  liga- 
ture; coloration  k  l'hématoxyline;  tissus  périphériques  et  segment  d'artère 
oblitérée;  nombreux  capillaires  dans  les  tuniques;  vacuoles  dans  le  caillot; 
pas  de  limites  très  nettes  entre  le  caillot  et  les  tuniques. 


251  t  E.    FORGUE  ET  P.   BOTHEZAT. 

Fig.  2.  —  Même  artère  sur  une  coupe  longitudinale;  coloration  à  Thématoxy- 
Une  ;  segment  ligaturai  et  une  partie  du  segment  périphérique  cardiaque.  Le 
segment  ligaturai  est  composé  de  tissu  conjonctif  compact  avec  quelques 
capillaires  ;  les  vacuoles  représentent  les  points  d'encapsulation  du  fil  dont 
les  débris  sont  tombés  au  cours  de  la  préparation;  le  bout  périphérique 
contient  un  caillot  en  partie  organisé  ;  il  n'est  pas  adhérent  au  point  polaire. 

Fig.  3.  —  Coupe  transversale  d'une  fémorale  de  chien,  50  jours  après  la  liga- 
ture; picrosafranine;  tuniques  épaissies  aux  capillaires  néoformés  très  nom- 
breux ;  caillot  complètement  résorbé,  remplacé  par  du  tissu  conjonctif  con- 
tenant aussi  de  nombreux  capillaires. 

Fig.  4.  — Pièce  macroscopique  :  fémorale  de  chien  ;  ligature  de  45  jours  ouverte 
suivant  Taxe  longitudinal  ;  au  point  lié,  l*artère  est  complètement  transformée 
en  tissu  fibreux  ;  une  portion  du  caillot  est  restée  non  résorbée  et  très  peu 
modifiée  d'aspect;  on  voit  une  collatérale  au  niveau  du  bout  périphérique. 

Fig.  5.  —  Coupe  transversale  d'une  axUlaire  de  chien,  60  jours  après  la  liga- 
ture; coloration  à  Thématoxyline;  le  segment  est  perméable;  au  centre  oa 
voit  une  grande  lacune  entourée  par  ^e  petits  capillaires;  autour  du  segment 
beaucoup  de  capillaires;  tuniques  irrégulièrement  épaissies.  Cette  pièce 
montre  bien  le  processus  que  Ballance  a  décrit  sous  le  nom  de  canalisation 
centrale  du  cailloty  qui  peut  aller  dans  certains  cas  jusqu'au  rétablissement 
de  la  lumière  vasculaire. 

Fig.  6.  —  Coupe  longitudinale  d'une  artère  de  même  date  ;  coloration  à  l'héma- 
toxyline  ;  segment  représentant  l'endroit  où  se  trouvait  le  fil  qui  a  complète- 
ment disparu  et  est  remplacé  par  un  tissu  conjonctif  réticulé  de  nouvelle 
formation;  beaucoup  de  capillaires  et  quelques  lacunes  sanguines. 
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SUR   LES 
ALTÉRATIONS   DU  PLEXUS  CARDIAQUE 

DANS   LA    PARALYSIE    DU  COEUR  CONSÉCUTIVE    A    LA    DIPHTÉRIE 

Par  M.  H.  VINCENT 

Aide-major  de  fr«  elaiM. 


Parmi  les  complications  qui  peuvent  survenir  au  décours 
de  la  diphtérie,  la  paralysie  du  cœur,  si  elle  n'est  pas  la  plus 
fréquente,  est  certainement  la  plus  redoutable.  Cependant,  en 
dépit  des  travaux  publiés,  la  pathogénie  de  ces  accidents 
cardiaques  demeure  encore  assez  obscure,  et  Ton  n*est  pas 
entièrement  d'accord  sur  les  altérations  anatomiques  dont  ils 
procèdent.  Quelques  auteurs  (Werner  *,  Beau  *,  Gerlier', 
Robinson-Beverley  *)  ont  rattaché  la  mort  subite  à  la  throm- 
bose cardiaque. D'autres  en  font  la  manifestation  d'une  endo- 
cardite diphtéritique.  C'est  ainsi  que, dans  une  statistique  qui 
comprend  3  000  cas  de  diphtérie,  Bridger  John  ^  signale  101  cas 
d'endocardite.  Labadie-Lagrave  *  s'est  fait  aussi  le  défenseur 
de  cette  thèse  qui  a  été  vivement  contestée  par  Parrot  '. 

La  théorie  de  l'arrêt  du  cœur  par  dégénérescence  de  ses 
fibres  musculaires  est  celle  qui  a  réuni  les  plus  nombreux 

{.  Ref,  GuLAT.  Th.  de  Paris,  1881. 

2.  Beau.  Gaz.  des  Hôpitaux  y  1858. 

3.  Gerlier.  Th.  de  Paris,  1866. 

4.  Robinson-Bbverlky.  Th.  de. Paris,  1872. 

5.  Brtdobr  John.  On  Diphtcria.  Medic.  Times^  186i. 

6.  LabadiE'Laoravb.  Th.  de  Paris,  1873. 

7.  Parrot.  Arch.  de  Physiol.,  1874. 
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suffrages.  Signalée  par  Brestowe,  Ranvier,  Millier,  puis  par 
Mosler  \  dans  sa  thèse,  la  myocardite  diphtéritique  a  été  sur- 
tout étudiée  par  Rosenbach^  Leyden*,  Huguenin\  Sur 
6  cœurs  examinés  par  ce  dernier,  3  avaient  Taspect  feuille 
morte;  leurs  fibres  musculaires  étaient  dégénérées,  fusifor- 
mes,  d*une  fragilité  extrême.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel 
avait  proliféré  et  la  tunique  interne  des  vaisseaux  était 
épaissie. 

M.  Hayem  *  a  décrit  des  altérations  semblables,  depuis  la 
simple  tuméfaction  des  fibres  musculaires  jusqu'à  leur  dégé- 
nérescence granuleuse  ou  granulo-graisseuse,  voire  l'aspect 
vitreux  que  Zenker  a  rencontré  dans  la  myosite  typhoïdique. 

Le  tissu  conjonctif  peut  aussi  présenter  des  lésions  d'irri- 
tation (Leyden,  Birsch-Hirschfeld).  Enfin  on  aperçoit  souvent 
des  conglomérats  de  globules  rouges  qui  proviennent  de 
ruptures  vasculaires  et  sont  dus  à  la  dégénérescence  des 
parois  artérielles,  surtout  des  petites  artères. 

Parmi  les  travaux  les  plus  récents  sur  cette  matière,  il 
faut  citer  ceux  de  Schemm  %  de  Hocchaus  \  de  E.  Romberg", 
qui  insistent  sur  la  fréquence  et  Tétendue  des  lésions  du  myo- 
carde dans  la  diphtérie.  Enfin,  dans  un  mémoire  paru  dans 
ces  Archives,  Rabot  et  A.  Philippe •  ont  trouvé,  dans  la 
diphtérie,  une  double  altération  parenchymateuse  et  inter- 
stitielle du  cœur.  Selon  ces  auteurs,  les  deux  ordres  de  lésions 
sont,  le  plus  souvent,  isolés.  Les  premières  relèvent  de  l'intoxi- 
cation générale  par  le  poison  diphtéritique,  et  il  faut  réserver 
le  nom  de  myocardite  diphtéritique  aiguë  aux  seules  lésions 
interstitielles.  Dans  ce  dernier  cas,  le  cœur  est  dilaté;  au 
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2.  RosBNBACH.  Virchow's  Archiv.f  i%n, 
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4.  HuouENiN.  Contrib.  à  l'étude  de  la  myoc.  infect,  dipht.   Revue  de  Méd,, 
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ri.  Cité  par  HuouENiN.  De  la  mort  par  la  dipht.  Gaz,  desHôp.,  14  mars  1891. 
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microscope,  les  fibres  contractiles  sont  interrompues,  de  dis- 
tance en  distance,  par  des  foyers  composés  d'éléments  cellu- 
laires et  de  fibrilles  conjonctives  jeunes.  La  tunique  interne 
des  vaisseaux  est  souvent  intacte;  par  contre,  leur  tunique 
adventice,  le  périartère,  est  altérée,  épaissie.  Rabot  et  Philippe 
concluent  que  la  myocardite  diphtéritique  est  essentiellement 
une  myocardite  interstitielle,  le  plus  souvent  nodulaire. 

A  cette  conception  de  Tarrêt  du  cœur,  dans  la  diphtérie, 
par  une  dégénérescence  de  son  tissu  propre,  est  venue  s'ad- 
joindre une  autre  hypothèse  qui  rapporte  à  une  altération  du 
système  nerveux  qui  gouverne  les  mouvements  du  myocarde, 
en  particulier  le  pneumogastrique  et  le  bulbe,  l'origine  de 
la  paralysie  de  l'organe  central  de  la  circulation. 

Cette  hypothèse  a  été  émise,  depuis  longtemps,  par 
Peraté  *,  Gubler*,  Billard  '.  Duchenne  *  fait  également  remon- 
ter au  système  nerveux  central  ce  syndrome  qu'il  définit  même 
«  paralysie  bulbaire  diphtéritique».  Dans  sa  thèse,  Gulat^ 
admet  sans  réserve  que  la  diphtérie  à  forme  syncopale  relève 
de  la  paralysie  des  nerfs  vagues. 

Mais,  à  la  vérité,  cette  opinion  n'a  pas  trouvé,  jusqu'ici, 
sauf  dans  un  cas  de  Liouville  •  (lésions  des  nerfs  phréniques), 
un  grand  fondement  dans  le  résultat  des  examens  anatomo- 
pathologiques.  La  confirmation  de  cette  hypothèse  ne  fut  pas 
davantage  fournie  par  Gulat  lui-même,  et  l'examen  histolo- 
gique  des  nerfs  vagues  pratiqué  par  Hermann,  de  Lille,  ne 
révéla  aucune  lésion. 

M.  Gombault  ^  a  étudié  trois  faits  semblables.  Dans  l'un, 
le  myocarde  et  le  pneumogastrique  furent  trouvés  normaux. 
Les  racines  rachidiennes  antérieures  contenaient  des  corps 
granuleux  et  la  myéline  était  fragmentée  dans  les  tubes  ner- 
veux. M.  Gombault  ajoute  :  «  Le  bulbe  rachidien  (des  deux 
autres  cas)  examiné  dans  ses  diverses  régions  ne  m'a  présenté 

1.  Pbratb.  Th,  de  Paris,  1838. 

2.  GuBLBR.  Bull,  delà  Soc,  de  Biologie,  1861. 

3.  Billard.  Gaz.  méd.  de  Paris,  1865. 

4.  DucHBSNB.  Traité  de  l'Électris,  local.,  p.  131,  et  Désordres  graves  de  la 
circul.  cardiaque  etc.,  par  intoxic.  dipht.  Bull,  génér.  de  Thérap.,  1870,  p.  173. 

5.  Gulat.  Essai  sur  la  parai,  dipht.  du  n.  pnoumog.  Th.  de  Paris,  1881. 

6.  Id  Th,  de  Bailly.  Paris,  1872. 

7.  Cité  in  Cadet  db  Gassicouit.  Tf*aHé  clin,  des  malad,  des  enf.,  188i. 
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aucune  lésion  bien  évidente.  Les  filets  radiculaires  du  pneumo- 
gastrique et  du  spinal  sont  sains.  Les  cellules  des  différents 
groupes  qui  sont  en  connexion  avec  les  fibres  du  pneumo- 
gastrique et  du  spinal  bulbaire  sont,  en  particulier,  bien 
conservées.  » 

Enfin,  Fexamen  microscopique  pratiqué  par  Leyden, 
Unruh  \  Huguenin,  Hocchaus^  soit  du  pneumogastrique, 
soit  du  bulbe,  n'a  davantage  jamais  montré  de  lésions  signi- 
ficatives, 

La  théorie  nerveuse  de  Tarrét  du  cœur  dans  la  diphtérie 
ne  pouvait  qu^ètre  bien  ébranlée  à  la  suite  de  ces  recherches  ; 
aussi  l'attention  des  histologistes  s'est-elle  actuellement  con- 
centrée vers  les  altérations  du  myocarde,  auxquelles  on  a 
cru  pouvoir  uniformément  inféoder  les  phénomènes  de  syn- 
cope mortelle  qui  surviennent  ainsi  parfois  dans  la  conva- 
lescence de  la  diphtérie. 

Est- on,  cependant,  absolument  autorisé  à  admettre  que 
cet  ensemble  symptomatique  est  en  corrélation  constante  et 
absolue  avec  la  dégénérescence  du  muscle  cardiaque?  Il  suffira 
de  se  reporter  au  résultat  des  recherches  de  M.  Gombault 
pour  voir  qu'il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  :  on  ne  saurait  en 
effets  à  l'exemple  de  Rabot  et  Philippe,  faire  bon  marché  du 
cas  dans  lequel  le  myocarde  a  été  trouvé  par  lui  «  absolu- 
ment sain  )>. 

Nous  avons  eu  nous-mêmc  l'occasion  de  faire  l'autopsie, 
avec  examen  microscopique,  de  deux  malades  qui  ont  suc- 
combé^ au  début  de  la  convalescence  de  la  diphtérie,  à  des 
accidents  cardiaques  de  même  nature.  Or,  de  ces  deux  obser- 
vations, l'une  concerne  un  fait  où  les  lésions  du  myocarde 
étaient,  bien  peu  marquées.  En  voici,  d'ailleurs,  la  relation 
sommaire. 

Observation  I.  —  Il  s'agit  d'un  homme  âgé  de  21  ans,  sans  antécé- 
dents personnels  dignes  d'ôtre  notés,  qui  fut  atteint  d'une  angine 
diphtéritique  de  moyenne  intensité.  Au  treizième  jour  de  sa  maladie, 
et  alors  que  le  pharynx  était  guéri,  on  vit  apparaître  successivement 
une  paralysie  du  voile  du  palais  et  une  parésie  des  membres  inférieurs. 

1.  Unruh.  Jahrb.  fur  Kinderheilk.,  1883. 
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Au  quinzième  jour  survinrent  des  syncopes.  Le  pouls,  petit  et 
d'abord  fréquent  (128  p.  à  la  minute)  se  ralentit  (64  p.)  et  devint  irrégu- 
lier, misérable.  Le  cœur  faiblit  progressivement  et  le  sujet  succomba 
quatre  jours  après  le  début  des  accidents  cardiaques. 

A  Vautopsie,  cœur  dilaté,  un  peu  mou,  mais  de  couleur  normale  ; 
ses  cavités  sont  remplies  de  caillots  agoniques.  Légère  congestion  aux 
deux  poumons.  Foie  mou  et  rouge.  Rate  normale.  Reins  un  peu 
injectés  au  niveau  de  leur  substance  corticale. 

Les  investigations  microscopiques  se  sont  limitées  au  nerf  pneumo- 
gastrique gauche,  au  nerf  pbrénique  et  au  grand  sympathique  du 
même  côté.  Aucune  lésion  notable  n'y  fut  constatée.  Quant  au 
myocarde,  il  n'était  nullement  dégénéré,  mais  présentait  seulement  une 
certaine  prolifération  des  noyaux  du  sarcolemme. 

Le  plexus  cardiaque  n'a  pas  été  examiné. 

Bien  que  cette  observation,  déjà  ancienne,  soit  un  peu  in- 
complète, j'ai  cru  pouvoir  Texhumer  de  mes  notes  en  raison 
du  résultat  quasi  négatif  offert  par  Texamen  microscopique 
du  muscle  cardiaque. 

L'opinion  qui  rapporte  à  une.myocardite  aiguë  Takinésie 
du  cœur  consécutive  à  la  diphtérie  est  donc,  peut-être,  un 
peu  trop  exclusive  et,  dès  lors,  force  est  bien  de  faire  inter- 
venir, au  moins  chez  certains  malades,  Tinfluence  du  sys- 
tème nerveux.  Si  le  résultat  des  recherches  microscopiques 
pratiquées  dans  ce  sens  a  été,  jusqu'ici,  stérile,  c'est,  en  effet, 
parce  que  Tpn  s'est  contenté  de  pratiquer  l'examen  histo- 
logique  du  bulbe  et  du  tronc  du  pneumogastrique.  Or,  c'est 
aux  filets  périphériques  qui  commandent  plus  immédiate- 
ment la  musculature  du  cœur,  au  plexus  cardiaque  lui- 
mênie,  qu'on  doit  attribuer  une  part  prépondérante  dans  ces 
phénomènes  de  syncope  et  de  paralysie  du  cœur.  Alors  que 
le  centre  bulbaire,  le  pneumogastrique  sont  intacts,  que  le 
myocarde  est  à  peine  lésé,  on  peut  rencontrer,  sous  le  mi- 
croscope, une  dégénérescence  profonde  du  plexus  cardio- 
aortique. 

C'est  ce  que  va  montrer,  sans  doute,  l'observation  sui- 
vante. 

Observation  IL  —  Le  malade,  robuste  soldat  âgé  de  22  ans,  entra  le 
10  juillet  1893  à  l'hôpital  du  Dey  (Alger)  pour  une  angine  diphtéritique  à 
marche  assez  sérieuse.  Par  l'examen  bactériologique  des  fausses  mem- 
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branes  du  pharynx,  pratiqué  à  son  arrivée,  on  constatait  ]a  présence 
d'un  très  grand  nombre  de  bacilles  de  Lôffler  associés  au  streptocoque. 

Pâleur  des  téguments.  Gonflement  peu  douloureux  des  ganglions 
cervicaux.  Fièvre  de  moyenne  intensité. 

A  la  suite  du  traitement,  les  symptômes  locaux  et  généraux 
s'étaient  beaucoup  amendés.  Le  19  juillet,  c'est-à-dire  neuf  jours  après 
son  entrée  à  l'hôpital,  le  malade  ne  présentait  plus  qu'un  très  petit 
placard  diphtéritique  sur  Tune  des  amygdales.  Mais  la  voix  était  un 
peu  nasonnée  et  le  voile  du  palais  légèrement  paralysé.  De  plus,  nous 
étions  frappé  par  l'aspect  de  la  face,  qui  était  blafarde  et  un  peu 
bouffie.  Pas  de  fièvre.  L'urine  se  troublait  par  la  chaleur. 

Ce  jour-là,  le  malade  eut  une  première  syncope.  Le  pouls  était  à  90, 
sans  intermittence,  mais  vide  et  dépressible.  Pas  de  palpitations.  L'aus- 
cultation du  cœur  fait  entendre  une  altération  du  timbre  des  battements 
qui  sont  sourds,  comme  étouffés  ;  en  môme  temps,  les  contractions  sont 
d'amplitude  et  d'intensité  inégales.  Aucun  soufQe  anormal. 

Le  malade  accuse  de  la  difficulté  à  respirer  et  une  vague  sensation 
de  douleur  à  la  région  précordiale  et  au  creux  épigastrique. 

Rien  aux  poumons. 

Le  20  juillet,  plusieurs  syncopes.  La  sensation  douloureuse  thora- 
cique  devient  plus  pénible,  et  s'irradie  par  intervalles  dans  l'abdomen. 
La  dyspnée  s'accroît,  surtout  lorsque  le  malade  cède  au  sommeil.  En 
même  temps,  on  constate  des  modifications  très  inquiétantes  dans 
l'état  du  cœur;  les  pulsations  ont  considérablement  diminué  de  fré- 
quence. On  ne  compte  plus,  en  effet,  que  42  battements  à  la  minute. 
A  la  palpation,  le  choc  précordial  a  presque  disparu.  Le  cœur  s'est 
manifestement  dilaté,  sa  matité  a  augmenté  en  surface  ;  la  pointe  s'est 
abaissée  au  niveau  du  sixième  espace  intercostal  et  déviée  en  dehors^ 
sous  le  mamelon.  A  Tauscultation,  les  bruits  sont  plus  étouffés  que  la 
veille,  arythmiques.  Certaines  pulsations  sont  avortées,  alternant  avec 
d'autres  qui  sont  mieux  frappées. 

Le  pouls  se  sent  à  peine.  De  temps  en  temps,  le  doigt  perçoit  une 
pulsation  insignifiante. 

La  palpation  de  la  région  précordiale,  celle  des  nerfs  pneumogas* 
trique  et  phrénique  éveillent  une  légère  douleur. 

Le  malade,  toujours  très  pâle,  conserve  sa  connaissance  entière  et 
se  sent  perdu.  Malgré  un  traitement  énergique,  son  état  s'aggrave,  en 
effet,  de  plus  en  plus.  Le  2\ ,  le  chiffre  des  battements  du  cœUr  descend 
à  34  par  minute.  Le  pouls  est  à  peu  près  nul.  La  mort  survient  l'après- 
midi,  dans  une  syncope. 

A  Vautopsie,  faite  24  heures  après  la  mort,  on  trouve  un  cœur  en  dia- 
stole, très  dilaté,  sans  hypertrophie  de  ses  parois.  Le  cœur  est  gorgé  de 
caillots  cruoriques  et  pèse  310  grammes  plein,  255  grammes,  vide. 
La  coupe  du  muscle  ne  se  signale  par  aucune  couleur  anormale  ;  l'organe 
est  rouge,  un  peu  mou. 
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Quelques  hciuorrhagies  puQCtiformes  soas  le  péricarde  et  sous  la 
plèvre.  Googestion  bilatérale  des  bases  pulmonaires. 

Les  viscères  abdominaux,  le  foie  en  particulier,  n'offrent  aucune 
lésion,  à  part  la  mollesse  de  leur  parenchyme.  La  rate  pèse  2i 5  grammes. 
Reins  pâles. 

Aucune  altération  macroscopique  du  cerveau  et  du  bulbe. 

Examen  hislologique.  —  Eu  raison  de  la  localisation  presque  exclu- 
sive des  phénomènes  paralytiques  au  cœur,  de  la  netteté  et  de  la 
marche  rapide  qu'ont  présentée  les  symptômes,  l'examen  histologique 
«levait  être  d'un  certain  intérêt.  Cet  examen  a  porté  sur  les  organes 
suivants  : 

Bulbe  et  extrémité  supérieure  de  la  moelle  cervicale; 

Nerf  pneumogastrique  gauche  ; 

Nerfs  grands  sympathiques  droit  et  gauche  ; 

Ganglions  sympathiques  cervicaux  inférieurs  des  deux  côtés; 

Plexus  cardiaque  et  ganglion  de  Wrisberg  ; 

Muscle  cardiaque. 

Bulbe  et  moelle  cervicale.  —  Les  coupes  en  série  ont  été  pratiquées 
dans  le  bulbe  après  immersion  dans  le  liquide  de  Muller  pendant  trois 
semaines,  puis  durcissement  dans  l'acide  chromique  à  2  p.  1000.  De 
nombreuses  coupes  ont  été  faites  à  la  partie  moyenne  du  bulbe. 

Le  noyau  d'origine  des  fibres  motrices  centrifuges  du  nerf  vague  et 
du  spinal,  situé  sur  le  trajet  des  fibres  du  noyau  restiforme,  en  dehors 
des  colonnes  grises  et  au  voisinage  de  la  couronne  radiculaire  du 
noyau  sensitif  du  trijumeau,  n'a  paru  nullement  altéré.  De  même,  du 
reste,  que  dans  les  autres  groupes  de  cellules  ganglionnaires,  les 
cellules  nerveuses  du  noyau  cardiaque  bulbaire  étaient  très  bien  colo- 
rées, pourvues  de  leur  noyau  et  de  leur  nucléole.  Le  protoplasma  était 
normal,  ni  granuleux,  ni  vacuolaire  et  les  prolongements  bien  conservés. 

Sur  les  coupes  colorées  au  carmin  aluné  ou  à  Thématëine,  ou  bien 
par  la  méthode  de  Weigert,  il  a  paru  exister  un  chiffre  un  peu  anor- 
mal de  cellules  de  la  névroglie,  mais  on  ne  voit  pas  d'Ilots  leucocy- 
tiques  soit  autour  des  vaisseaux  et  dans  leur  gaine  lymphatique,  soit 
au  voisinage  des  cellules. 

Les  vaisseaux  sont  un  peu  dilatés.  Leurs  parois  sont  intactes.  L'en- 
dolhélium  n'offre  pas  de  prolifération  inaccoutumée  de  ses  noyaux. 

La  moelle  cervicale  était  saine. 

Nerf  pneumogastrique,  —  La  dissociation  du  nerf  pneumogastrique 
gauche,  après  fixation  par  l'acide  osmique,  ou  les  coupes  transversales 
de  ce  nerf  après  durcissement  dans  le  bichromate  de  potasse,  n'ont 
montré  aucune  lésion  histologique  bien  manifeste.  Les  fibres  de  Re- 
mak  avaient  un  aspect  identique  à  celui  des  fibres  saines.  Les  tubes 
nerveux  à  myéline  étaient  normaux,  à  part,  peut-être,  un  aspect  un  peu 
irrégulier  et  parfois  ramassé  en  boules  de  la  gaine  de  myéline.  Mais 
cette  dernière  altération  a  paru  minime. 
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Grand  sympathique  et  ganglions  cervicaux  inférieurs.  —  Rien  à  signa- 
ler dans  les  nerfs  du  grand  sympathique. 

Des  coupes  ont  été  faites  dans  les  deux  ganglions  sympathiques 
cervicaux  inférieurs.  Les  cellules  ganglionnaires  étaient,  en  général, 
normales.  Il  existait  cependant  des  deux  côtés  une  dégénérescence 
pigmentaire  très  prononcée  de  quelques-unes  des  cellules  ganglion- 
naires. Certaines  avaient,  à  côté  de  leur  noyau,  de  petits  amas  granu- 
leux noirs  ou  bruns,  à  contours  assez  bien  limités.  D'autres  cellules, 
disséminées  au  milieu  des  cellules  saines,  étaient  entièrement  truffées 
de  pigment  masquant  le  noyau  et  ayant  envahi  la  totalité  du  proto- 
plasma. Chaque  coupe  offrait  environ  de  3  à  5  ou  6  de  ces  cellules 
dégénérées  ;  celles-ci  étaient  plus  nombreuses  du  côté  droit. 

Nous  aurons  à  revenir  sur  cette  lésion  et  sur  la  valeur  qu'il  faut  lui 
attribuer  dans  le  cas  présent. 

Plexus  cardiaque  et  ganglion  de  Wrisberg.  —  Les  ûlets  nerveux,  dis- 
séqués dans  le  tissu  cellulaire  qui  avoisine  la  crosse  de  T aorte,  sa 
face  antérieure  et  sa  concavité,  près  de  l'insertion  cardiaque,  ont  été 
fixés  aussitôt  soit  dans  l'acide  osmique,  soit  dans  la  solution  de  bichro- 
mate de  potasse. 

L'examen  microscopique  de  ces  nerfs,  préparés  après  dissociation 
dans  le  picrocarmin  de  Ranvier  ou  dans  le  carmin  et  Thématoxyline, 
a  révélé,  chez  tous  ou  presque  tous,  Texistence  de  /estons  parenchyma- 
teuses  intenses. 

Parmi  les  tubes  à  myéline  épars  au  milieu  des  fibres  de  Remak  ou 
agglomérés  en  faisceaux  compacts,  on  n'en  trouve,  en  effet,  qu'un  petit 
nombre  qui  soient  intacts.  Une  abondante  quantité  de  fibres  sont  atro- 
phiées, réduites  à  la  gaine  de  Schwann.  D'autres,  plus  volumineuses 
et  arrivées  à  un  stade  moins  avancé  de  désintégration,  présentent,  le 
long  de  leur  trajet,  des  séries  de  renflements  moniliformes  dus  a  l'ac- 
cumulation locale  de  la  myéline  :  on  voit  ainsi  certaines  parties  atro- 
phiées du  tube  nerveux  qui  sont  totalement  ou  presque  totalement 
privées  de  myéline  et  qui  alternent  avec  d'autres,  où  celle-ci  est 
ramassée  en  gros  blocs  arrondis  ou  informes,  fortement  teintés  par 
l'osmium.  Tantôt,  encore,  la  myéline  est  finement  pulvérisée  et  figure 
sous  la  forme  d'un  semis  granuleux  diffus;  tantôt  elle  apparaît  d'un 
gris  clair,  cendré,  ou  même  elle  a  été  entièrement  résorbée  et  il  ne 
persiste  plus  qu'une  substance  amorphe  et  incolore,  parfois  d'un  jaune 
rosé,  contenue  par  la  gaine  de  Schwann  et  traversée  par  un  cylindre- 
axe  à  peine  visible. 

Il  n'a  pas  été  obser\'é  de  multiplication  du  noyau  de  la  cellule  du 
segment  interannulaire  ni  de  prolifération  du  tissu  conjonctif  qui  sé- 
pare les  tubes  nerveux. 

Quelques  cellules  ganglionnaires,  appendues  aux  filets  nerveux  et 
munies  de  leur  fibre  spirale,  présentaient  un  état  granuleux  de  leur 
protoplasma,  et  parfois  la  disparition  du  noyau  et  du  nucléole. 
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Dans  les  fibres  nerveuses  soumises  à  l'action  du  bichromate  de  po- 
tasse et  colorées  à  Thématoxyline  ou  au  picrocarmin,  le  cylindre-axe  a 
disparu  chez  un  certain  nombre  d'éléments,  ou  bien  il  a  persisté;  mais 
il  est  pâle,  transparent,  à  peine  rose,  sans  cependant  offrir  d'état  vari- 
queux. 

Dans  les  fibres  de  Remak  très  nombreuses  qui  ont  été  rencontrées, 
nous  n'avons  trouvé  aucune  lésion  méritant  d'être  notée  ;  on  ne  voit 
pas,  en  particulier,  de  végétation  des  noyaux  de  ces  fibres  ni  des  cel- 
lules du  tissu  conjonctif. 

Les  capillaires  sanguins  étaient  très  dilatés,  remplis  de  globules 
rouges. 

La  dissociation  des  rameaux  cardiaques  du  côté  gauche  a  permis 
d'isoler  le  ganglion  de  Wrisberg;  celui-ci  était  plus  petit  que  de  cou- 
tume. Les  cellules  de  ce  ganglion  prennent  mal  les  matières  colorantes 
et  leur  protoplasma  est  assez  dégénéré.  Sur  la  plupart  d'entre  elles,  en 
effet,  il  est  bosselé,  mamelonné,  granuleux.  Quelques-unes  des  cellules 
ont  des  vacuoles  ou  des  espaces  arrondis  moins  bien  colorés  que  le 
reste  du  protoplasma.  Le  noyau  et  le  nucléole  ont  assez  souvent  dis- 
paru. 

La  capsule  qui  entoure  chaque  cellule  ganglionnaire  parait  intacte. 
Les  noyaux  ne  semblent  pas  multipliés. 

Muscle  cardiaque.  —  L'examen  microscopique  a  porté  sur  plusieurs 
fragments  de  la  paroi  du  ventricule  gauche  et  sur  un  des  muscles  ten- 
seurs de  la  valvule  mitrale.  Ces  muscles  ont  été  examinés  soit  par  dis- 
sociation après  séjour  dans  l'alcool  au  tiers,  soit  à  l'aide  de  coupes 
pratiquées  après  durcissement. 

La  lésion  qui  frappe  le  plus,  à  première  vue,  consiste  dans  la  mul- 
tiplication des  noyaux  du  sarcolemme.  Les  cellules  du  perimysium  sont 
également  en  voie  de  prolifération  et,  autour  des  capillaires  et  des 
petits  vaisseaux,  les  cellules  du  tissu  conjonctif  sont  un  peu  plus  abon- 
dantes qu'à  l'état  normal.  Nulle  part  on  ne  voit  de  foyers  d'accumula- 
tion de  cellules  embryonnaires  ni  de  fibres  conjonctives  de  nouvelle 
formation. 

Les  vaisseaux,  surtout  les  veines,  sont  très  dilatés.  Quelques-uns 
des  capillaires  montrent  une  multiplication  légère  des  noyaux  de  leurs 
parois.  Enfin  on  voit,  dans  certaines  coupes,  de  petits  raptus  hémorrha- 
giques  dus  sans  doute  à  la  rupture  des  parois  de  ces  capillaires,  et  qui 
dissocient  les  fibres  musculaires.  La  coloration  par  le  violet  de  méthy- 
laniline  ne  révèle  aucune  trace  de  dégénérescence  amyloîde. 

Quant  aux  fibres  musculaires,  à  part  une  certaine  fragilité  de  ces 
éléments,  elles  sont  peu  atteintes.  La  striation  est  bien  conservée  sur 
la  plupart  d'entre  elles;  sur  quelques-unes  seulement,  la  striation 
transversale  a  disparu  ou  diminué,  alors  que  la  striation  longitudinale 
est  un  peu  exagérée. 

Nulle  dégénérescence  granuleuse,  graisseuse  ou  autre. 
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Examen  bactériologique.  —  Aucun  micro-organisme  n'a  été  rencontré 
soit  dans  le  myocarde,  soit  dans  la  moelle  allongée,  aussi  bien  par  les 
essais  de  culture  que  dans  Texamen  microscopique  des  coupes  faites 
sur  des  fragments  durcis  dans  Talcool  absolu. 


Si  nous  résumons  les  lésions  remarquables  constatées 
dans  ce  cas  de  diphtérie  à  forme  syncopale,  nous  voyons, 
avant  tout,  que  le  plexus  cardiaque  était  très  gravement  at- 
teint :  il  s'agit  ici  d'une  névrite  parenchymateuse  et  atrophia 
que  de  ses  fibres  à  myéline.  La  désagrégation  énorme  ou  la 
disparition  de  la  gaine  de  myéline;  Teifacement  ou  la  pâleur 
du  cylindre-axe,  Tabsence  de  multiplication  bien  nette  du 
noyau  segmentaire,  semblent  même  indiquer  une  lésion  dé- 
générative  de  ce  plexus  plutôt  qu'une  inflammation  irritativo 
proprement  dite.  C'est,  d'ailleurs,  sous  ce  même  aspect  ana- 
tomique  que  se  présentent  les  nerfs  des  membres  dans  les 
cas  de  paralysie  diphtéritique.  A  cet  égard,  la  paralysie  du 
cœur,  dans  la  diphtérie,  se  rapproche  de  celle  des  muscles 
soumis  à  la  volonté,  non  seulement  par  ses  analogies  sympto- 
matiques,  sa  date  d'apparition,  etc.,  mais  encore  — au  moins 
dans  notre  cas  —  par  sa  nature.  Dans  Tune  et  l'autre  paraly- 
sies, ce  sont  les  nerfs  périphériques  qui  sont  en  cause. 

Il  est  très  remarquable  de  voir  que  les  altérations  ner- 
veuses se  sont  localisées,  ici,  exclusivement  sur  les  extrémités 
terminales  du  système  moteur  du  cœur,  alors  que  le  pneumo- 
gastrique et  son  centre  bulbaire  sont  francs  de  toute  lésion. 
Ceci  n'est  point  en  contradiction  avec  les  recherches  de 
Leyden  qui  pense  que  la  névrite  diphtéritique  est  une  névrite 
ascendante  à  début  périphérique.  Et,  d'autre  part,  il  n'est 
pas  inutile  de  faire  remarquer  que  cette  intégrité  du  bulbe  et 
du  nerf  vague  concorde  avec  le  résultat  des  examens  histo- 
logiques  pratiqués  par  Gombault,  Hermann,  Huguenin,  Hoc- 
chaus  dans  des  cas  du  même  genre.  Peut-être  la  marche 
aiguë  de  l'affection  ne  permet-elle  pas  à  la  dégénérescence 
du  plexus  cardiaque  de  gagner  le  troûc  nerveux  originel. 

Ainsi  qu'il  a  été  dit,  nous  avons  trouvé  quelques  cellules 
des  troisièmes  ganglions  sympathiques  cervicaux  atteintes 
d'une  dégénérescence  pigmentaire  très  prononcée.  Faut-il 
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accorder  ici  une  grande  importance  à  cette  lésion? Bien  que, 
d'une  manière  générale,  les  effets  et  la  cause  de  cette  dégé- 
nérescence soient  assez  obscurs,  la  pigmentation  des  cellules 
des  ganglions  sympathiques,  chez  l'homme,  a  été  rencontrée 
'dans  des  affections  très  diverses  :  dans  la  pellagre  (Fr.  Tue- 
zeck*),  dans  la  maladie  de  Basedow  (Fr.  MuUer*).  Elle  peut 
même  être  observée  sur  des  sujets  sains.  On  est  donc  tenté 
de  refuser  toute  valeur  à  cette  altération,  en  somme  assez 
banale. 

Le  myocarde  n'a  pas  été  trouvé  entièrement  indemne. 
La  porte  ou  la  diminution  de  la  striation  transversale,  dans 
<[uelques  fibres;  la  multiplication  des  noyaux  du  sarcolemme, 
quelques  hémorrhagies  capillaires,  un  peu  de  périartérite, 
témoignent  de  Faction  directe  ou  indirecte  de  la  toxine 
diphléritique  sur  chacun  des  éléments  constitutifs  du  muscle 
cardiaque.  A  elles  seules,  cependant,  ces  altérations  sont 
incapables  d'expliquer,  d'une  manière  satisfaisante^  les  syn- 
copes et  l'arrêt  définitif  du  cœur.  Il  est  à  noter,  d'ailleurs, 
qu'on  observe  souvent  des  lésions  analogues  dans  les  cas  qui 
ne  se  sont  pas  compliqués  de  troubles  de  la  circulation 
(E.  Romberg).  D'autre  part,  si  l'on  place,  en  regard  de  ces 
altérations  des  fibres  contractiles,  la  dégénérescence  pro- 
fonde qui  a  frappé  les  filets  du  plexus  cardiaque  et  l'altéra- 
tian  granuleuse  des  cellules  du  ganglion  de  Wrisberg,  on  est 
conduit  à  attribuer  à  ce  dernier  processus  anatomo- patho- 
logique le  principal,  sinon  le  seul  rôle  dans  la  pathogénie  des 
accidents  qui  ont  marqué  l'histoire  de  notre  malade  et  ont 
entraîné  la  mort  à  brève  échéance  '. 


Fr.  Tuczeck.  Klin.  und  anatomische  Studien  ilber  die  Pellagra.  Berlin, 
Fischer,  1893. 

2.  Fr.  Mullbr.  D.  Arch,  fur  klin,  Med,,  LI,  4  et  5,  1893. 

3.  Dans  les  paralysies  diphtéritiques  des  muscles  soumis  à  la  Tolontê,  les 
altérations  musculaires,  qu'on  avait  cru  d'abord  pouvoir  incriminer  également 
dans  rintcrpréiation  du  phénomène  clinique,  sont  constantes,  parfois  très 
accusées  :  myosite  interstitielle,  dégénérescence  granuleuse  ou  autre  des  fibres 
(Cbarcot  et  Vulpian),  infiltration  de  cellules  embryonnaires,  hémorrhagies 
(H.  Hocchaus).  Mais  quelques-unes  de  ces  lésions  peuvent  aussi  se  présenter 
parfois  dans  les  muscles  non  paralysés  ot  leur  signification  s'efface  devant  celle 
iiQs  névrites  dont  elles  sont  aussi,  en  grande  partie,  tributaires.  C'est  le  point 
que  fait  ressortir,  en  particulier,  Arnheim  dans  son  mémoire  {Arch,  /*.  Kinder- 
heilk.,  XIII,  1891,  n"  5  et  6). 
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On  pourrait  même  avancer  que  bon  nombre  des  lésions 
histologiques  du  myocarde  sont  peut-être  elles-mêmes  non 
pas  primitives  et  sous  la  dépendance  immédiate  du  processus 
infectieux,  mais  d'ordre  trophique,  en  un  mot  subordonnées 
à  la  dégénérescence  des  nerfs  propres  du  cœur.  Cette  opinion 
n'a  rien  qui  heurte  les  règles  de  la  physiologie  pathologique  ; 
elle  trouve  même,  semble-l-il,  sa  confirmation  dans  les 
recherches  expérimentales  de  J.  Fantino*.  Cet  auteur  a  pra- 
tiqué, sur  16  animaux,  la  section  unilatérale  du  pneumo- 
gastrique. L'examen  microscopique  du  myocarde  lui  a 
montré,  après  48  heures,  des  plaques  jaunâtres  dans  l'épais- 
seur du  muscle.  Déjà,  quelques  fibres  ont  perdu  leur  stria- 
tion,  sont  gonflées,  remplies  de  granulations  protéiques. 
Après  six  jours,  les  cellules  conjonctives  interstitielles  et  les 
noyaux  du  sarcolemme  se  sont  considérablement  multipliés. 
Quelques  fibres  musculaires  ont  subi  Fatrophie  simple, 
d'autres  sont  atteintes  de  dégénérescence  granuleuse.  Après 
quinze  jours,  les  fibres  musculaires  sont  séparées  par  des 
amas  de  tissu  conjonctif  jeune  qui  devient  de  plus  en  plus 
fibreux,  et  simulent  une  véritable  myocardite  interstitielle. 
La  section  des  rameaux  cardiaques  du  grand  sympathique 
n'amène  rien  de  semblable. 

Les  cas  de  diphtérie  à  forme  syncopale  dans  lesquels  on  a 
pratiqué  l'examen  anatomo-pathologique  du  plexus  car- 
diaque sont,  jusqu'ici,  très  rares.  Je  n'ai  pu  relever,  sur  ce 
sujet,  qu'un  travail  de  P.  Meyer*,  paru  en  1881.  Il  donne 
l'observation  d'un  homme  qui  présenta,  pendant  la  convales- 
cence d'une  diphtérie,  une  paralysie  musculaire  à  peu  près 
généralisée.  Dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  le  cœur  fut 
pris  à  son  tour;  ses  battements  devinrent  très  faibles,  en 
même  temps  qu'accélérés,  et  le  malade  mourut.  A  l'examen 
microscopique,  P.  Meyer  constata,  dans  presque  tous  les 
nerfs  moteurs,  les  nerfs  crâniens,  le  nerf  phréniquc  et  le 
plexiLS  cardiaque^  des  lésions  très  avancées  de  névrite  paren- 
chymateuse  et  atrophique.  Les  plexus  abdominaux  étaient 
sains. 

1.  J.  Fantino.  Centr.  bL  f.  d,  med.  Wochenschr.,  n»»  22-24,  1888. 

2.  P.  Meykr.  Virchows  Archiv,  5«  vol.,  1881. 
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En  résumé,  il  est  incontestable  que  les  produits  solubles 
sécrétés  par  le  bacille  de  Lôffler  peuvent,  comme  le  poison 
typhoïdique  par  exemple,  appesantir  simultanément  leur 
action  sur  tous  les  éléments  de  Torganisme.  Les  muscles 
n'échappent  pas  à  leur  influence;  mais  le  système  nerveux 
périphérique  est  atteint  avec  le  plus  de  prédilection  et,  dès 
lors,  il  n'est  pas  surprenant  que  les  efi'ets  du  processus  in- 
fectieux puissent  se  faire  sentir  isolément  sur  les  rameaux  du 
plexus  cardiaque.  De  là  une  véritable  paralysie  du  muscle- 
cœur,  qui  se  traduit  cliniquement  par  les  troubles  circula- 
toires, les  syncopes  et  l'arrêt  de  Torgane,  et,  anatomiquement, 
par  le  relâchement  et  la  dilatation  extraordinaire  de  ses 
parois. 

La  névrite  diphtéritique  du  plexus  cardiaque  a  donc  une 
individualité  propre;  c'est  elle  qu'il  faut,  chez  certains  ma- 
lades, rendre  responsable  des  phénomènes  si  graves  de  para- 
lysie du  cœur,  ainsi  que  des  symptômes  douloureux  qui 
peuvent  l'accompagner  et  qui  simulent  une  véritable  angine 
de  poitrine  (Huguenin).  Ces  données  n'ont  pas  seulement 
une  portée  théorique,  et  peut-être  la  thérapeutique  en  tire 
rait-elle  profit  pour  remédier  efficacement  à  des  accidents 
d'une  gravité  si  désespérante.  L'issue  presque  uniformément 
fatale  de  ces  derniers  témoigne,  en  effet,  de  l'inutilité  des 
divers  médicaments  (caféine,  etc.),  qu'on  est  accoutumé  de 
prescrire  en  pareille  circonstance.  Il  semble,  par  contre,  que 
l'on  pourrait  espérer  un  résultat  moins  stérile  de  l'électrisa- 
tion  des  nerfs  du  cœur,  surtout  si  elle  était  appliquée  au 
début  de  la  complication. 


III 

DE 

L'ABSORPTION    PAR   LES   VOIES   URINAIRES 

Par  M.  la  D'  P.  BAZT 

Chirurgien  des  hôpitaux 


Le  27  novembre  dernier  j*ai  communiqué  à  T Académie 
des  sciences  une  note  sur  P absorption  par  les  voies  urinaires  *. 
Cette  note  était  le  résumé  d*un  travail  que  j'avais  fait:  ce  tra- 
vail est  le  résultat  de  nombreuses  expériences  que  j'ai  insti- 
tuées au  laboratoire  de  clinique  chirurgicale  de  la  Charité 
avec  le  précieux  concours  de  mon  ami  le  D*"  Cazin,  chef  du 
laboratoire,  que  je  tiens  à  remercier  ici. 

Ces  recherches  vont  être  continuées  et  complétées  par 
d'autres  expériences  faites  sous  ma  direction,  dans  mon 
laboratoire  de  Bicêtre,  par  Tun  de  mes  élèves,  M.  Camille 
Sabatier,  qui  doit  en  faire  le  sujet  de  sa  thèse  de  doctorat. 

En  attendant  nous  donnons  le  résultat  de  nos  premières 
recherches. 

Si  Ton  consulte  les  traités  de  physiologie  les  plus  récents, 
on  constate  qu'il  existe  très  peu  de  notions  sur  les  phénomènes 
d'absorption  qui  peuvent  se  produire  au  niveau  de  l'appareil 
urinaire. 

L'ouvrage  le  plus  récent,  je  veux  parler  du  Traité  de  phy- 
siologie de  M.  Mathias  Duval,  est,  il  est  vrai,  plus  explicite, 
au  moins  en  ce  qui  concerne  la  vessie  ;  mais  c'est  pour  lui 
refuser  tout  pouvoir  absorbant. 

1.  Note  présentée  par  le  prof.  Bouchard. 
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Voici  textuellement  ses  paroles  {Traité  de  physiologie  hu- 
maine,  édition  de  1893,  page  6S3)  : 

«  Au  point  de  vue  physiologique,  cet  épithélium  (l'épithé- 
lium  vésical)  est  remarquable  par  son  imperméabilité  :  il 
s'oppose  absolument  aux  passages.  Ainsi  on  a  pu  maintenir 
pendant  longtemps  dans  une  vessie  parfaitement  saine  une 
solution  de  belladone  sans  constater  l'empoisonnement  par 
l'atropine,  de  même  avec  des  solutions  opiacées.  Mais  si 
Tépithélium  est  altéré,  il  y  a  aussitôt  absorption  et,  par 
exemple,  Teau  alcoolisée  injectée  dans  une  vessie  atteinte  de 
catarrhe  a  donné  lieu  rapidement  aux  accidents  de  Tivresse. 
Cet  épithélium  conserve  encore  sa  vitalité  et  par  suite  so 
imperméabilité  quelques  heures  après  la  mort.  Si  on  injecte 
par  une  sonde  du  ferrocyanure  dans  la  vessie  d'un  animal, 
qu'on  le  mette  à  mort,  qu'on  découvre  la  vessie  et  qu'on  dé- 
pose un  sel  ferrique  sur  la  face  externe  de  ce  réservoir,  on 
ne  verra  pas  se  former  du  bleu  de  Prusse,  preuve  que  les 
sels  sont  séparés  par  une  barrière  infranchissable ,  Tépithé- 
lium. 

«  Mais  si,  avec  un  fil  de  fer  introduit  dans  la  vessie,  on 
gratte,  on  détruit  un  peu  la  surface  épithéliale,  aussitôt  on 
voit  se  former  une  tache  bleue  en  ce  point.  Cette  opposition 
au  passage  résulte  donc  uniquement  de  la  présence  de  l'épi- 
thélium  et  il  ne  suffit  pas  pour  indiquer  la  non-absorption 
d'invoquer  l'absence  d'origines  lymphatiques  dans  la  mu- 
queuse vésicale,  d'autant  plus  que  nous  avons  vu  que,  dans  les 
phénomènes  d'absorption,  les  vaisseaux  sanguins  sont  pour 
le  moins  aussi  importants  que  les  lymphatiques.  » 

En  note,  on  trouve  encore  les  expériences  de  Cazeneuve  et 
Livon,  sur  la  dialyse  à  travers  les  parois  vésicales. 

Si  j'ai  tenu  à  citer  textuellement  M.  Mathias  Duval,  c'est 
parce  que  son  livre  est,  à  juste  titre,  considéré  comme  le 
traité  de  physiologie  classique,  et  parce  que  nous  connaissons 
tous  la  haute  compétence  et  la  conscience  de  l'auteur*. 

Il  est  donc  classique  de  dire  que  la  vessie  saine  n'absorbe 

1.  Cette  opinion  de  rimpermcabilité  de  répithélinm  vésical  et  de  la  non-ab- 
sorption par  la  vessie  saine  a  été  soutenue  ici  mémo  par  MM.  Guyon  et  Albar- 
ran,  dans  leur  travail  sur  la  '<  Physiologie  pathologique  de  la  rétention  d'urine  ». 
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pas.  Or,  la  vessie  absorbe  ;  elle  a  même  un  pouvoir  absorbant 
assez  actif.  C'est  ce  que  je  vais  vous  démontrer. 

Il  est  classique  de  dire  que  la  vessie  doit  être  dépouillée, 
du  moins  en  un  point,  de  son  épithélium  pour  voir  appa- 
raître le  pouvoir  absorbant;  mais  alors  il  serait  plus  juste  de 
dire  qu'elle  subit  la  loi  commune  ;  ce  n'est  plus  une  vessie  à 
laquelle  on  a  affaire,  mais  à  une  surface  dénudée,  et  dès  lors 
l'absorption  peut  se  faire  à  son  niveau,  comme  au  niveau  de 
toute  surface  dénudée,  de  même  qu'on  voit  la  peau  qui,  à  l'é- 
tat normal,  n'absorbe  pas  ou  absorbe  peu,  acquérir  le  pouvoir 
absorbant  quand  on  la  dépouille  de  son  épiderme  en  appli- 
quant un  vésicatoire  :  on  a  même  profité  de  cette  disposition 
pour  faire  absorber  des  médicaments  à  des  sujets  dont  l'es- 
tomac était  réfractaire  : 

Ce  qui,  à  mon  avis,  a  jusqu'ici  égaré  les  auteurs,  c'est 
que,  d'une  part,  il  ne  se  sont  pas  servis  pour  leurs  expériences 
de  poisons  suffisamment  actifs  pour  avoir  des  résultats  indu- 
bitables, et  que  d'autre  part  quand  ils  ont  voulu  apprécier 
le  pouvoir  absorbant  de  la  vessie,  ils  se  sont  placés  dans  les 
conditions  les  plus  fâcheuses  :  soit  en  ne  restant  pas  dans  les 
conditions  physiologiques,  soit  en  employant  des  substances 
inactives  pour  les  animaux  en  expérience. 

L'absorption  dans  quelque  point  de  l'économie  qu'on  le 
considère,  se  fait  au  moyen  de  vaisseaux  lymphatiques  et 
sanguins.  Or,  ceux-ci  ont  une  direction  déterminée  et  con- 
duisent normalement  les  liquides  dont  ils  sont  chargés  dans 
des  vaisseaux  de  plus  en  plus  volumineux,  où  ils  vont  se  mé- 
langer avec  la  masse  du  sang  et  arroser  avec  lui  tous  les  or- 
ganes et  toutes  les  cellules  de  l'organisme. 

L'absorption  n'est  pas  l'imbibition,  et,  refuser  à  la  vessie 
le  pouvoir  absorbant  parce  que,  après  avoir  tué  l'animal, 
quand  on  met  d'un  côté  de  la  paroi  vésicale  un  sel  de  fer,  de 
l'autre  une  solution  de  ferrocyanure  de  potassium,  on 
n'obtient  pas  la  réaction  caractéristique,  c'est  méconnaître 
les  lois  et  le  mécanisme  de  l'absorption.  Les  phénomènes 
d'osmose  s'exercent  entre  la  surface  absorbante  et  les  vais- 
seaux absorbants,  et  non  entre  les  deux  surfaces  de  l'or- 
gane. 


DE  l'absorption   PAR  LES  VOIES   URINAIRES.  329 

J'ai  employé  des  poisons  violents,  mais  n'exerçant  pas 
une  action  chimique  destructrice  sur  les  cellules.  Je  les  ai 
employés  violents,  pour  qu'il  n'y  eût  pas  de  doute  sur  la 
réalité  de  l'absorption.  Du  reste,  eussé-je  détruit  la  cellule 
épithéliale,  je  crois,  comme  je  le  prouverai,  que  l'action  n'eût 
pas  été  plus  violente,  plus  rapide,  plus  prompte. 

Je  me  suis  servi  pour  mes  injections  d'une  sonde  en 
caoutchouc  rouge  n^  8,  d'une  souplesse  extrême,  incapable 
d'enlever  la  plus  petite  cellule  épithéliale  de  la  vessie.  J'ai 
évité  de  distendre  la  vessie,  car  je  n'ai  injecté  que  2,  3,  4  ce. 
de  liquide,  alors  que  la  vessie  de  lapin,  par  exemple,  peut 
en  contenir,  sans  être  altérée,  une  quantité  beaucoup  plus 
grande. 

La  pression  n'a  donc  pas  été  la  cause  de  l'absorption: 
celle-ci  n'est  pas  le  résultat  d'une  action  mécanique. 

Ces  points  bien  mis  en  évidence,  je  dirai  que  j'ai  em- 
ployé les  liquides  les  plus  divers  :  je  les  diviserai  en  deux 
catégories  :  poisons  chimiques^  poisons  microbiens. 

L'emploi  de  poisons  microbiens  et  les  résultats  qu'ils 
m'ont  donnés  sont  tout  à  fait  dignes  de  remarque,  parce  qu'ils 
viennent  confirmer  expérimentalement  des  idées  cliniques 
que  j'ai  depuis  longtemps  et  donner  un  corps  à  une  doctrine 
qui  est  encore  un  peu  restée  dans  le  domaine  hypothétique. 

J'ai  employé,  dis-je,  des  poisons  chimiques  violents  afin 
que  les  effets  n'en  fussent  pas  douteux,  afin  que  le  résultat 
ne  donnât  pas  prise  au  doute,  qu'on  ne  pût  être  le  jouet 
d'une  illusion  et  qu'on  ne  crût  pas  voir  ce  qu'on  désirait 
voir. 

J'ai  employé  la  solution  d'acide  cyanhydrique  médicinal, 
la  solution  de  cocaïne,  de  strychnine,  la  solution  de  curare, 
la  pilocarpine. 

J'ai  essayé  aussi  de  voir  dans  quelle  mesure  l'eau  était 
absorbée.  On  conçoit  ici  combien  les  éléments  d'appréciation 
sont  difficiles,  attendu  que  si  on  veut  se  placer  dans  les  con- 
ditions normales,  ainsi  que  j'ai  toujours  cherché  à  faire,  on 
ne  peut  avoir  que  des  résultats  approximatifs  ;  car  on  ne  peut 
être  absolument  sûr  d'avoir  vidé  complètement  la  vessie  de 
l'urine  qu'elle  contenait,  et,  d'autre  part,  il  est  toujours  diffi- 


530  P.   BAZY. 

cile  de  savoir  la  quantité  d'urine  qui  tombe  dans  la  vessie 
pendant  le  temps  qu'y  séjourne  le  liquide  qu'on  y  a  injecté. 

Néanmoins,  comme  dans  les  expériences  que  nous  avons 
faites  nous  avons  toujours  retiré  de  la  vessie  une  quantité 
de  liquide  notablement  inférieure  à  la  quantité  que  nous 
avons  injectée,  et  cela  malgré  l'apport  de  l'urine  nouvelle, 
nous  pouvons  en  conclure  que  la  vessie  absorbe  de  l'eau, 
et  ainsi,  je  pense,  se  trouve  vérifiée  cette  hypothèse  autre- 
fois émise  et  aujourd'hui  rejetée^  à  savoir  que  si  Turine  du 
matin  est  plus  concentrée  que  l'urine  de  la  journée,  c'est 
parce  qu'une  partie  de  l'eau  a  été  résorbée, 

On  avait  rejeté  cette  hypothèse,  toujours  parce  qu'il  est 
convenu  que  la  vessie  n'absorbe  pas,  et  cependant  l'obser- 
vation clinique  nous  apprend  depuis  longtemps  que  les  per- 
sonnes qui  urinent  souvent  la  nuit  ont  des  urines  aussi 
claires  que  pendant  le  jour. 

Dans  les  expériences  que  j'ai  instituées,  j'ai  essayé  de  me 
rapprocher  autant  que  possible  des  conditions  normales, 
d'une  part  en  ne  distendant  pas  la  vessie,  ce  qui  évitait 
toute  pression  de  dedans  en  dehors,  ce  qui  supprimait 
le  besoin  d'uriner,  et  par  suite  éloignait  toute  possi- 
bilité d'intervention  de  l'urètre  dans  les  phénomènes  ob- 
servés; en  outre  j'ai  toujours  évité  de  lier  la  verge  :  c'est 
donc  bien  la  vessie  et  non  l'urètre  qui  était  le  point  de 
départ  des  phénomènes  observés.  La  constance  des  résultats 
avec  les  mêmes  poisons  chimiques  employés  prouve  à  n'en 
pas  douter  que  c'est  au  seul  pouvoir  absorbant  de  la  vessie 
qu'il  faut  attribuer  ces  résultats. 

On  peut  dire,  en  effet,  que  leur  régularité  est  mathéma- 
tique. 

Ainsi  pour  la  cocaïne  les  premiers  effets  se  montrent  après 
deux  minutes  en  général  et  vers  la  9"  minute  les  animaux 
meurent. 

Il  serait  oiseux  d'entrer  dans  le  détail  des  expériences. 

Qu'il  me  suffise  de  dire  que  j'ai  employé  :  1®  la  solution  de 
cocaïne  à  parties  égales  dont  j'injecte  2  ce.  ;  2**  la  solution 
d'acide  cyanhydrique  médicinal  dont  j'ai  injecté  3  et  4  ce. 
chez  le  lapin,  10  ce.  chez  le  chien;  3""  la  solution  de  sulfate  de 
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strychnine  au  l/SO"",  etc.,  le  mélangea  parties  égales  d'extrait 
de  belladone  et  d'eau,  et  ce  même  mélange  avec  4  parties 
d'extrait  pour  une  d'eau. 

On  sait  que  le  lapin  n'est  pas  tué  par  la  belladone,  néan- 
moins, on  observe  chez  lui  des  signes  d'absorption  très  ma- 
nifestes, tels  que  la  dilatation  pupillaire  et  une  agitation  peu 
normale  chez  les  lapins  des  laboratoires. 

Je  dois  dire  en  outre  qu^un  lapin  auquel  j'avais  injecté 
4  parties  d'extrait  de  belladone  pour  une  partie  d'eau  est 
mort  cinq  semaines  après.  La  belladone  a-t-elle  apporté 
dans  le  fonctionnement  des  cellules  de  l'organisme  un  trou- 
ble qui  a  abouti  à  la  mort,  ou  bien  cette  mort  est-elle  due  à 
une  autre  cause?  C'est  ce  qu'il  a  été  impossible  d'élucider. 

Quant  au  chien,  la  belladone  a  sur  lui  un  efTet  non  moins 
certain  mais  beaucoup  plus  pernicieux;  je  dois  dire  que  si  je 
me  suis  servi  de  l'extrait  de  belladone,  c'est  parce  qu'on  s'en 
est  servi  dans  des  expériences  antérieures  et  que  c'est  le  ré- 
sultat négatif  de  ces  expériences  qui  a  fait  nier  le  pouvoir 
absorbant  de  la  vessie. 

Or,  j'ai  injecté  dans  la  vessie  d'un  petit  chien  terrier  8  ce. 
d'un  liquide  composé  d'eau  et  d'extrait  de  belladone  par  par- 
ties égales. 

Cinq  minutes  après  le  début  de  l'expérience  la  dilatation 
pupillaire  était  manifeste  :  après  25  minutes  on  ne  voyait 
presque  plus  dïris;  on  ne  voyait  qu'une  ligne  circulaire 
foncée. 

Après  35  minutes,  le  chien  est  détaché  et  il  expulse 
avec  effort  une  partie  du  liquide  injecté;  quelques  instants 
après  il  a  une  selle  molle,  presque  diarrhéique  (or,  avant 
d'être  attaché  sur  la  table  d'expérience,  il  avait  eu  une  selle 
très  dure)  :  puis  il  cherche  de  nouveau  à  expulser  de  l'urine; 
il  ne  peut  y  parvenir  ;  il  se  couche  en  boule  ;  on  a  de  la  peine 
à  le  ramener  au  chenil  ;  il  reste  abattu  toute  la  journée  ;  il  vo- 
mit. Deux  jours  après,  les  pupilles  restent  encore  dilatées  au 
maximum. 

Il  ne  se  remetpas  ;  il  parait  toujours  souffrant  ;  il  ne  mange 
pas  et  meurt  après  18  jours.  A  l'autopsie  on  ne  trouve  pas  de 
lésions  matérielles  ;  la  vessie  est  presque  vide  et  rétractée  ;  on 
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recueille  néanmoins  aseptiquement  1/2  ce.  d'urine  qu'on  cul- 
tive sur  agar  et  qui  reste  stérile. 

La  vessie  absorbe  donc,  et  les  poisons  chimiques  qu'on 
injecte  dans  son  intérieur  sont  absorbés  par  l'animal  et  le 
tuent. 

J'ai  voulu  par  comparaison  étudier  l'absorption  au  niveau 
du  rectum  et  au  niveau  des  surfaces  dénudées. 

Or,  j'ai  une  fois  coupé  en  V  l'oreille  d'un  lapin  et  j'ai 
plongé  cette  oreille  ainsi  coupée  dans  une  solution  de  cocaïne 
à  parties  égales  ;  après  20  minutes  il  n'y  avait  pas  l'ombre  de 
dilatation  pupillaire. 

Un  autre  lapin  a  l'oreille  dénudée  sur  une  étendue  de 
5  cent,  de  long  sur  3  de  large;  je  déprime  cette  surface,  de 
façon  à  créer  un  petit  récipient  que  je  remplis  de  la  même  so- 
lution de  cocaïne,  de  manière  qu'il  soit  en  contact  dans  tous 
ses  points  avec  cette  solution.  Après  20  minutes,  je  ne  constate 
rien,  ni  dilatation  pupillaire,  ni  convulsions. 

A  supposer  que  la  sonde  pût  dénuder  la  vessie,  on  voit 
que  cette  dénudation  n'ajouterait  pas  beaucoup  à  la  puissance 
d'absorption  de  la  vessie. 

Du  reste,  ce  qui  prouve  que  cette  absorption  n'est  pas  le 
résultat  d'une  dénudation,  c'est  que  j'ai  pu  injecter  dans  la 
vessie  d'unlapin,  d'abord  i  ce.  d'une  solution  aqueuse  de  cu- 
rare à  0,15,  puisunedemi-heureaprès4  nouveaux  cent,  cubes, 
sans  que  le  lapin  ait  eu  l'air  d'en  être  incommodé;  or,  ce 
même  curare  injecté  à  la  dose  de  1  ce.  1/2  environ  dans  l'ex- 
trémité inférieure  de  l'uretère  droit  d'un  autre  lapin  a  dé- 
terminé la  mort  instantanée,  comme  c'est  la  règle  avec  les 
poisons  ;  et  ce  même  curare  injecté  à  la  dose  de  3  ce.  dans  le 
rectum  d'un  autre  lapin  Ta  tué  dans  l'espace  de  25  minutes. 

L'injection  intra-vésicale  de  curare  a  été  faite  dans  les 
mêmes  conditions  que  les  injections  de  cocaïne,  de  strych- 
nine, d'acide  cyanhydrique,  etc. 

Le  résultat  négatif  obtenu  dans  cette  circonstance  prouve 
que  la  vessie  a  un  pouvoir  absorbant  modéré  pour  le  curare 
à  cette  dose,  tandis  que  son  pouvoir  absorbant  pour  la  cocaïne 
en  solution  concentrée  paraît  égal  à  celui  du  rectum,  puis- 
qu'un lapin  auquel  j'avais  injecté  dans  le  rectum  la  même 
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quantité  de  la  même  solution  de  cocaïne  a  également  mis 
neuf  minutes  à  mourir,  après  avoir  commencé  à  entrer  en 
convulsions  au  bout  de  trois  minutes. 

Je  dois  dire  cependant  que  ce  lapin  dont  la  vessie  avait 
reçu  le  curare  a  été  trouvé  mort  10  jours  après,  et  on  n'a  pas 
trouvé  de  lésion  appréciable. 

II  serait  intéressant  de  rechercher  les  substances  que  la 
vessie  absorbe  plus  volontiers,  et  celles  qu'elle  absorbe  moins 
facilement  (nous  voyons  que  la  solution  aqueuse  de  curare 
est  du  nombre  de  ces  dernières)  ;  il  serait  intéressant  de  re- 
chercher les  doses  qui  sont  le  plus  convenables.  Nous  n'avons 
pas  cru  devoir  nous  livrer  à  ce  double  travail  dont  l'impor- 
tance est  grande  assurément,  mais  qui  n'ajouterait  rien  aux 
notions  générales  que  nous  possédons.  Il  serait  intéressant 
aussi  de  comparer  cette  absorption  de  la  vessie  avec  les  dif- 
férentes parties  de  Tarbre  urinaire,  et  avec  les  autres  mu- 
queuses, séreuses  et  le  tissu  cellulaire  \ 

Nous  n'avons  fait  qu'ébaucher  ces  différentes  parties. 

Pour  ce  qui  concerne  l'urètre,  voici  ce  que  nous  avons 
vu  :  après  avoir  ouvert  l'abdomen  d'un  lapin  au-dessus  du 
pubis  et  placé  une  pince  hémostatique  sur  le  col  vésical,  à  la 
naissance  du  canal,  nous  avons  adapté  une  canule  au  méat  et 
nous  avons  poussé  ainsi  1  ce.  de  solution  de  cocaïne  à  1/1  ; 
nous  n'avons  pas  constaté  de  résistance,  c'est  pourquoi  on 
peut  penser,  sans  que  nous  en  soyons  sûr,  que  l'urètre  n'a  pas 
été  rompu  par  distension,  quelle  que  soit,  du  reste,  sa  friabi- 
lité; ce  lapin  a  été  tué  en  7  minutes;  les  phénomènes  physio- 
logiques n'ont  commencé  à  se  montrer  qu'après  deux  minutes. 

En  poussant  une  injection  dans  l'uretère,  celle-ci  remonte 
dans  le  rein  et  la  mort  est  instantanée. 

Si  on  place  une  pince  sur  le  bassinet  ou,  si  on  aime  mieux, 
à  l'extrémité  supérieure  de  l'uretère  et  qu'on  pousse  une 
injection  par  une  piqûre  faite  à  l'extrémité  inférieure,  on  voit 
l'uretère  se  distendre;  j'ai  ainsi  injecté  3/4  de  ce.  de  solution 
à  1/1  ;  au  bout  de  10  minutes  je  n'ai  pu  voir  qu'une  légère 
dilatation  pupillaire. 

1.  Notre  élève  C.  Sabaticr  va  étudier  le  mëcanisme  de  cette  absorption. 
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Si  donc  l*urëtre  est  doué  d'un  pouvoir  absorbant  réel  et 
même  puissant,  Turetère  a  au  contraire  un  pouvoir  absorbant 
bien  moins  grand  et  dans  tous  les  cas  bien  moins  rapide  que 
celui  de  la  vessie.  Ceci  est  en  rapport  avec  la  vascularisa- 
tion  moins  grande  de  Turetère  comparée  à  celle  de  la  vessie 
et  surtout  à  celle  de  Turètre. 

Un  demi-cent.  cube  de  cette  même  solution  de  cocaïne 
sous  la  peau  produit  des  convulsions  violentes,  mais  n'a  pas 
tué  un  lapin  auquel  je  Tai  injectée. 

Comme  je  l'ai  dit,  les  résultats  les  plus  intéressants,  parce 
qu'ils  ont  une  application  directe  à  la  pathologie  humaine, 
sont  ceux  que  m'ont  fournis  les  poisons  microbiens.  A  ce  point 
de  vue,  voici  ce  que  j'ai  fait.  Je  dois  dire  tout  d'abord  que  je  ne 
veux  établir  aucune  parité  entre  les  phénomènes  qui  accom* 
pagnent  l'absorption  de  produits  chimiques  solubles  et  ceux 
que  détermine  la  présence  dans  la  vessie  de  liquides  conte- 
nant des  micro-organismes  vivants.  Ceux-ci  pénétrant  entre 
les  éléments  organiques  vont  produire  des  lésions  et  des 
symptômes  particuliers.  Si  j'en  parle  ici,  c'est  à  cause  de  l'in- 
térêt qu'offrent  les  expériences,  intérêt  qui  tient  à  deux  faits 
sur  lesquels  j'insiste  :  1®  l'infection  se  produisant  sans  qu'il 
soit  nécessaire  de  faire  intervenir  la  rétention  et  surtout  la 
rétention  forcée;  —  2®  l'infection  se  produisant  par  la  vessie 
seule  et  par  une  vessie  primitivement  saine. 

Je  devais  prendre  le  poison  microbien  auquel  le  lapin 
est  le  plus  sensible;  il  m'a  semblé  qu'à  ce  point  de  vue  le 
pneumocoque  réalisait  les  conditions  désirables.  On  va  voir 
les  résultats. 

Mais  j'ai  aussi  essayé  d'autres  cultures  ou  d'autres  poisons  : 
le  tétanos,  le  vibrion  septique,  la  substance  pyrétogène  de 
Charrin,  la  pyrétogénine  de  Roussy. 

Sur  6  lapins  dans  la  vessie  desquels  j'ai  injecté  la  culture 
de  pneumocoque,  5  sont  morts,  et  si  le  sixième  a  survécu, 
c'est  que  la  culture  devait  être  atténuée. 

Le  pneumocoque  provenait  d'un  malade  en  pleine  évolu- 
tion de  pneumonie  en  traitement  à  l'hôpital  Lariboisière. 

La  culture  a  d'abord  été  essayée  sur  des  souris  qui  sont 
mortes  dans  les  délais  réglementaires. 
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Avec  le  sang  du  cœur  d'une  de  ces  souris  on  a  fait  un 
bouillon  de  culture  qu'on  a  injecté  dans  la  vessie  de  deux  lapins  ; 
on  a  laissé  la  sonde  séjourner  3  heures.  Ce  lapin  avait  uriné 
un  peu  le  long  de  sa  sonde,  S  jours  après  il  était  mort;  à  Tau- 
topsie  on  trouva  du  liquide  louche  dans  le  péritoine  et  dans 
la  plèvre. 

Ce  liquide  pleural  a  été  inoculé  à  i  souris  qui  sont  mortes 
au  bout  de  34  heures  ;  de  même  le  liquide  péritonéal  a  tué 
une  souris  en  24  heures;  ces  deux  liquides  contenaient  le 
pneumocoque. 

Cettemèmesérosité  pleurale  du  lapin  cultivée  a  servi  à  faire 
un  bouillon  qu'on  a  injecté  dans  la  vessie  de  deux  lapins  qui 
étaient  morts  tous  deux  3  jours  après.  La  sérosité  périto- 
néale  de  Tun  d'eux,  contenant  le  pneumocoque  inoculé  à 
une  souris,  la  tuait  en  24  heures.  Ces  lapins  sont  morts 
sans  lésions  apparentes  des  reins.  C'est  là  un  fait  d'une  impor- 
tance capitale. 

De  ces  S  lapins  un  de  la  première  série  et  celui  de  la 
troisième  ont  eu  leur  mort  bien  retardée,  comme  si  le  pneu- 
mocoque s'était  atténué  chez  eux  et  que  le  poison  microbien 
n'eût  agi  que  lentement  comme  on  l'a  observé  dans  d'autres 
intoxications  expérimentales,  par  le  bacille  pyocyanique  par 
exemple  (Charrin). 

Les  deux  lapins  auxquels  j'ai  injecté  une  culture  de  téta- 
nos provenant  du  laboratoire  de  M.  Straus  ont  survécu. 

J'ai  injecté  deux  lapins  avec  du  liquide  filtré  provenant 
d'une  macération  de  muscles  gangrenés  par  le  vibrion  sep- 
tique. 

A  l'un  j'ai  injecté  dans  une  veine  de  l'oreille  1  ce.  et 
demi  de  liquide,  j'ai  répété  l'opération  2  jours  après;  il  a 
survécu. 

A  l'autre  j'ai  injecté  dans  la  vessie  5  ce.  et  j'ai  répété  l'opé- 
ration deux  jours  après,  20  jours  après  on  l'a  trouvé  mort; 
il  n'avait  pas  de  lésions  apparentes. 

Il  y  a  plus,  j'ai  voulu  vérifier  cette  assertion  qui  aurait  pu 
devenir  classique  si  les  recherches  récentes  ne  l'avaient  dé- 
truite, à  savoir  que  la  cystite  n'est  jamais  fébrile,  et  pour  cela 
j'ai  injecté  dans  la  vessie  des  lapins  la  substance  pyrétogène 
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de  Charrin  et  la  substance  pyrétogènede  Roussy.  Sans  vouloir 
examiner  pour  aujourd'hui  cette  question  de  savoir  si  ces 
substances  injectées  dans  la  vessie  peuvent  donner  la  fièvre, 
ce  qui  me  parait  exact,  me  bornant  à  la  question  de  l'absorp- 
tion pure,  je  dirai  que  sur  4  lapins  auxquels  j'ai  injecté  le 
liquide  de  Charrin,  qui  est  un  liquide  contenant  des  cadavres 
de  bacilles  pyocyaniques,  sur  4  lapins,  dis-je,  2  sont  morts , 
l'un  après  14  jours,  l'autre  après  7  jours. 

Cette  facilité  d'absorption  de  la  muqueuse  vésicale  à  l'état 
sain  m'a  conduit  à  d'autres  recherches  que  je  poursuis  et  qui 
me  paraissent  éclairer  la  physiologie  pathologique  des  acci- 
dents infectieux  urinaires. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  puissance  relative  d'absorption  de  la 
muqueuse  vésicale  peut  nous  expliquer  comment,  avec  des 
urines  peu  altérées,  avec  une  muqueuse  vésicale  en  apparence 
saine,  on  peut  observer  des  accidents  à  marche  rapide  et 
comme  foudroyante,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  chez 
les  vieux  urinaires  dont  la  vessie  est  protégée  par  un  épithé- 
lium  épaissi,  le  plus  souvent  par  des  revêtements  de  mucus 
qui  empêchent  l'absorption  de  se  produire  à  ce  niveau. 

L'absorption  qui  se  produit  au  niveau  de  la  vessie  ne 
pourrait-elle  pas  expliquer,  en  partie  du  moins,  la  différence 
qui  existe  au  point  de  vue  symptomatique,  abstraction  faite 
de  la  douleur,  entre  le  malade  qui  n'urine  pas  par  rétention, 
et  celui  qui  n'urine  pas  par  anurie  ou  obstruction  des  ure- 
tères. 

Tandis  que  l'état  général  de  l'anurique  se  maintiendra 
relativement  bon  pendant  48, 7 S  heures  et  même  plus,  conune 
j'en  ai  vu  des  exemples,  au  contraire,  le  rétentionniste  verra 
l'état  général  s'altérer  rapidement,  la  langue  devenir  sèche, 
rôtie,  la  fièvre  s'allumer  rapidement.  Assurément  il  faut 
d'une  part  faire  intervenir  ici  l'élément  douleur  et  le  retentis- 
sement que  peut  causer  sur  le  système  nerveux  la  distension 
de  la  vessie  et  le  besoin  si  souvent  répété  et  impérieux  d'uri- 
ner ;  mais  la  stagnation  urinaire  y  est  aussi  pour  beaucoup,  et 
il  est  à  présumer  que  la  rentrée  dans  le  torrent  circulatoire 
d^un  certain  nombre  de  poisons  organiques  n'est  pas  étrangère 
à  l'éclosion  de  ces  accidents. 
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La  constatation  expérimentale  du  pouvoir  absorbant  de- la 
vessif!  a  une  conséquence  pratique  assez  importante.  En  effet, 
si  la  vessie  absorbe  à  l'état  sain,  il  est  dangereux  d'employer 
l'anesthésie  à  la  cocaïne.  Pour  ce  qui  me  concerne,  je  ne  Tai 
employée  qu'une  fois,  il  y  a  huit  ans,  chez  un  vieux  prosta- 
tique dont  la  vessie  était  malade  depuis  longtemps  et  qui  a 
bien  supporté  les  énormes  doses  que  j'ai  employées;  je  veux 
dire  qu'il  n'a  pas  eu  d'accidents  sérieux  :  il  a  eu  simplement 
des  nausées  qui  ont  duré  une  partie  de  la  journée  et  qui  l'ont 
fatigué  autant  que  le  chloroforme.  Comme,  d'autre  part,  les 
résultats  au  point  de  vue  anesthésique  avaient  été  assez  impar- 
faits surtout  au  moment  de  l'aspiration,  j'y  ai  renoncé  depuis 
pour  m'en  tenir  à  Tanesthésie  chloroformique  quand  j'ai  à  pra- 
tiquer une  lithotritie.  Si  j'ai  bien  compris,  je  crois  avoir  en- 
tendu parler  d'un  cas  de  mort  à  la  suite  d'une  tentative  de 
lithotritie  par  la  cocaïne.  J'ignore  si  la  vessie  était  saine  ou 
malade,  si  l'opération  a  été  commencée  ou  non.  Comme  l'ob- 
servation n'a  pas  été  publiée,  je  n'insiste  pas  ;  mais  ce  serait, 
on  le  comprend,  une  bien  malheureuse  confirmation  des  re- 
cherches expérimentales  dont  je  viens  de  parler;  dans  tous  les 
cas,  ces  dernières  doivent  rendre  très  circonspect  vis-à-vis  de 
l'emploi  d'agents  un  peu  actifs  destinés  à  être  introduits  dans 
la  vessie. 
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LÉSIONS  SYSTÉMATISÉES  DANS  LES  FAISCEAUX  BLANCS 

DE    LA    MOELLE     ÉPINIÈRE 
Par  MM.  A.  GOMBAULT  et  PHILIPPB' 


DEUXIÈME  PARTIE 

Lésions  ascendantes.  —  Caractères  anatomiqaes  de  la  sclérose  dite  rétrograde 
dans  le  faisceau  pyramidal  croisé. 

Nous  nous  proposons,  dans  cette  seconde  partie  de  notre 
travail,  de  nous  occuper  plus  spécialement  des  lésions  ascen^ 
dantes  que  nous  avons  relevées  dans  nos  observations.  Nous 
devons  auparavant,  aux  faits  consignés  dans  la  première 
partie,  joindre  deux  autres  qui  ne  nous  ont  fourni  que  peu 
de  renseignements  au  point  de  vue  des  lésions  descendantes 
et  qui  sont  au  contraire  intéressants  si  on  envisage  les  lésions 
ascendantes. 

Obs.  y.  —  Symptômes  de  syringomyélie  ayant  débuté  depuis  plusieurs 
annéeSy  prédominants  aux  membres  supérieurs,  aux  mains  et  à  droite  {pa- 
naris multiples^  déformations  articulaires,  résorptions  osseuses;  thermo- 
anesthésie  et  analgésie;  disparition  de  la  sensibilité  tactile  seulement  sur  la 
pulpe  de  trois  doigts  de  la  main  droite  (index,  médius,  annulaire).  — 
Légère  thermoanesthésie  au  pied  gauche  et  à  la  cuisse  droite;  pas  de  défor- 
mations articulaires  ni  de  troubles  trophiques  aux  membres  inférieurs.  — 
Marche  régulière,  -r  Réflexes  rotuliens  consolés;  exagérés  à  droite. 

Autopsie. —  Pas  de  pachyméningite  hypertrophique  ;  moelle  ajAatie,  ruba- 

1.  Voir  le  numéro  du  1*'  mai  1894. 
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née  dans  les  régio7is  cervicale  et  dorsale;  à  la  coupe,  cavité  centrale  limitée  par 
une  paroi  très  nette ^  s*ctendant  depuis  la  4"  racine  cervicale  jusqu'à  la  9«  racine 
dorsale,  mais  avec  une  interruption  entre  la  5^  racine  dorsale  et  la  8*  racine 
dorsale;  de  plus,  noyaux  dans  la  partie  antérieure  des  cordons  postérieurs. 

Lésions  systématisées  ascendantes  :  1®  Cordons  postérieurs  :  sclérose  du 
faisceau  de  Burdach;  sclérose  du  faisceau  de  Goll  limitée  aux  parties  anté- 
rieures; existence  d'une  bandelette  myélinique  séparant  les  deux  taches 
sdéreuses,  et  paraissant  occuper  la  place  que  Von  assigne  plus  bas  à  la  vir- 
gule de  SchuUze.  2*  Cordons  antéro-latéraux  :  sclérose  du  faisceau  pyra- 
midal croisé  et  direct;  sclérose  du  faisceau  de  Gowers;  intégrité  à  peu  prés 
complète  du  faisceau  cérébelleux  direct» 

Lésions  systématisées  descendantes  :  1^  Cordons  postérieurs:  raréfaction 
des  fibres  de  la  zone  radiculaire  moyenne  au  niveau  du  renflement  lombaire.  — 
2®  Cordons  latéraux  :  dégénération  descendante  du  faisceau  pyramidal 
croisé. 

G ,  Célestin,!^  ans^.  Entre  à  rinflrnaerie  le  4  novembre  1888.  —  On 

note  :  bronchite  chronique,  peut-être  tuberculeuse.  —  Poussée  aiguë» 
râles  sous-crépi  tan ts  aux  deux  bases.  —  Amélioration  très  rapide.  — 
Abcès  ossifluents  anciens  des  deux  mains.  —  Sort  le  28  novembre  1888. 
^  Rentre  le  23  août  1889,  pour  de  l'oppression.  —  Puis  le  47  juin  4890, 
toux  et  oppression. 

État  actuel  (18  juin  1890)  : 

Entre  pour  de  l'emphysème  :  mains  très  déformées,  doigts  élargis, 
peau  violacée  et  lisse,  ce  qui,  au  dire  du  malade,  serait  la  conséquence  de 
panaris.  —  La  sensibilité  au  contact  est  normale.  —  La  piqûre  est  pres- 
que douloureusement  sentie  à  droite,  et  comparée  à  gauche  au  cha- 
touillement. —  Les  réflexes  plantaires  sont  conservés.  —  La  chaleur  et 
le  froid  sont  perçus  normalement. 

2  juin  1891.  —  Le  malade  rentre  pour  de  l'essoufflement.  —  P.,  64, 
régulier.  En  arrière  :  respiration  humée,  expiration  prolongée,  quelques 
sibilances,  et  râles  sous-crépitants.  Percussion  ;  Sonorité  plutôt  exagérée 
à  gauche  base,  droite,  matité.  En  avant  :  pas  de  voussure.  —  Sonorité 
exagérée  sous  la  clavicule  gauche,  inspiration  humée,  expiration  pro- 
longée ;  pas  de  râles.  Sous  la  clavicule  droite  :  inspiration  rude,  expira- 
tion rude,  sibilante,  râles  surtout  â  l'expiration,  bruit  du  cœur  sourds, 
pas  de  souille,  bruit  de  galop  très  net. 

Foie  déborde  à  peine;  pas  de  reflux  jugulaire,  myœdème  1res  pro- 
noncé. 

Varices  des  membres  inférieurs. 

Urine  5  à  6  fois  par  nuit.  —  Pas  d'albumine  ni  de  sucre. 

4  juin  1891.  — Main  (irotïe  normale  au  carpe  et  au  métacarpe.  —  Les 
déformations  commencent  aux  t^tes  dos  métacarpiens  et  se  continuent 
sur  les  doigts.  —  L'épaississement  est  plus  accentué  sur  les  2*  et  3* 

1.  Observation  recueillie  par  MM.  Tollemer  et  Meunier,  internes  du  service. 
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métacarpiens  (tête).  Le  pouce  est  peu  déformé,  mouvement  indemne. 
L'index  est  court;  à  partir  de  la  2«  phalange,  la  peau  est  lisse;  Tongle 
régulier,  strié  en  long,  est  peu  développé.  —  L'index  droit  est  plus  court 
que  l'index  gauche.  —  Le  malade  a  eu  un  panaris  à  ce  doigt  dix  ans 
avant  la  guerre  (à  l'époque  de  la  guerre  il  dit  qu'il  a  eu  tes  mains 
gelées).  Les  mouvements  sont  limités  mais  possibles  (flexion  du  doigt 
sur  le  métacarpe  et  de  la  2«  phalange  sur  la  1'*).  Le  médius  est  très 
élargi  ;  la  peau  tisse,  violacée,  l'ongle  déformé  comme  le  précédent.  — 
La  2*  phalange  est  en  flexion  permanente  et  assez  prononcée  sur  la 
première,  qui  est  elle-même  en  déviation  latérale  en  dedans.  —  Ce 
doigt  a  aussi  été  le  siège  d'un  panaris  (antérieur  k  celui  de  l'index). 
Cicatrice  à  la  face  palmaire  au  niveau  de  l'articulation  métacarpo-pha- 
langienne,  incision  faite,  il  y  a  quatre  ans,  pour  un  phlegmon  dû  à  [un 
durillon  forcé.  Vannulaire  est  peu  déformé,  un  peu  élargi,  la  peau  n'est 
pas  lisse,  l'ongle  est  mieux  fait,  mais  fendillé,  mince,  peu  résistant.. — 
Mouvements  un  peu  limités.  Vauriculaire  est  dévié  en  dedans,  élargi,  la 
2*  phalange  en  flexion  sur  la  1'*,  dont  l'extension  complète  n'est  pas 
possible  ;  ongle  déformé.  Quand  le  malade  étend  la  main,  il  y  a  trois 
doigts  seulement  en  extension  (pouce,  index  et  annulaire);  pourl'écar- 
tement  latéral,  les  mouvements  sont  assez  étendus,  sauf  pour  le  médius 
et  l'annulaire,  qui  restent  accolés. 

Le  malade  peut  encore  signer  son  nom,  mais  difficilement  :  la  plume 
tombe,  glisse  entre  les  doigts.  Il  tient  assez  bien  couteau,  fourchette, 
cuiller,  mais  il  oppose  plutôt  le  pouce  au  médius  qu'à  l'annulaire.  Pas 
d'incoordination  motrice  ni  de  perte  du  sens  musculaire.  —  Il  porte 
correctement  son  index  sur  le  bout  de  son  nez. 

Sensibilité  tactile  (main  droite).  —  Disparue  sur  la  pulpe  des  trois 
doigts  du  milieu  (index,  médius,  annulaire).  Le  contact  n'est  senti  que 
sur  la  pulpe  du  pouce  et  de  Tauriculaire  ;  sur  la  face  dorsale,  le  contact 
est  senti  au  pouce,  à  l'annulaire  et  au  petit  doigt.  L'épiderme  sur  la 
face  palmaire  (médius,  index)  est  très  épaissi.  Petites  ecchymoses  pro- 
fondes. Le  malade  a  toujours  les  mains  froides. 

Sensibilité  fAermtgtie  (main  droite).  —  Le  malade  dit  qu'il  peut  mettre 
les  mains  dans  l'eau  bouillante  sans  en  souffrir.  Quand  on  lui  met  un 
tube  plein  d'eau  à  90<^  dans  la  main,  il  le  garde  facilement;  il  trouve 
seulement  que  c'est  chaud. 

A  Vavant'bras  la  sensation  de  chaleur  est  beaucoup  plus  marquée.  — 
Cependant  le  malade  ne  fait  pas  de  différence  entre  20^  et  60<^.  Vers  le 
milieu  de  l'avant-bras  (20  centimètres)  au-dessus  du  poignet,  le  malade 
sent  la  brûlure  assez  fortement  pour  retirer  son  bras.  Entre  les  tubes  à 
26^  et  90^  une  différence  est  sentie  mais  très  faiblement. 

Sensibilité  à  la  douleur  (main  droite).  —  Analgésie  complète  à  tous 
les  doigts,  sauf  à  la  face  palmaire  du  pouce,  au  niveau  de  la  deuxième 
phalange;  l'analgésie  remonte  assez  haut  sur  l'avant-bras.  Le  malade  a 
toujours  une  sensation  de  froid  aux  mains,  qui  sont  habituellement  vio- 
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lacées  et  froides^ au  toucher.  Quand,  en  explorant  la  sensibilité,  on  a 
excité  la  peau  de  Tune  des  mains,  celle-ci  reprend  une  couleur  normale, 
l'autre  restant  violacée.  Le  malade  peut  mettre  les  mains  dans  Teau 
bouillante  sans  avoir  la  sensation  de  brûlure;  de  même,  quand  il  prend 
un  bain  de  pieds,  la  sensation  de  chaleur  manque  pour  le  pied  gauche. 

A  la  suite  des  explorations  du  4  juin,  on  a  remarqué,  le  lendemain, 
une  phlyctène  sur  le  dos  de  la  main  gauche  non  douloureuse,  entourée 
d'une  aréole  rouge.  Le  malade  déclare  qu'il  s'en  produit  de  sembla- 
bles de  temps  à  autre.  Il  est  possible  que  celle-ci  soit  la  conséquence 
d'une  brûlure  produite  pendant  l'exploration,  brûlure  non  sentie  dans 
ce  cas. 

Main,  gauche,  —  Elle  est  déformée  comme  la  droite.  Les  doigts  sont 
volumineux  et  les  articulations  métacarpo-phalangiennes  très  grosses. 
Le  pouce  est  déformé,  globuleux;  la  première  phalange  est  détruite  ou 
tout  au  moins  très  diminuée.  C'est  la  conséquence  d*un  panaris  que  le 
malade  aurait  eu  il  y  a  une  quinzaine  d'années.  Sur  le  dos  de  la  main 
gauche  :  —  La  peau  de  tous  les  doigts  est  modifiée.  Elle  est  décolorée  et 
plus  lisse  par  places,  pigmentée  sur  d'autres  points.  Les  poils  sont  tom- 
bés partout  ou  à  peu  près.  Les  ongles  sont  minces,  striés jlongitudina- 
lement,  ecchymo tiques  sur  bien  des  points.  L'ongle  de  l'annulaire 
manque  à  peu  près  totalement  :  il  est  remplacé  par  quelques  petites 
écailles  qui  tombent  après  avoir  poussé  un  peu.  La  peau  de  la  paume 
est  très  peu  modifiée,  il  n'y  a  pas  de  rhagades. 

Sensibilité  au  contact.  —  Le  malade  sent  le  contact  sur  tous  les  doigts 
à  la  face  dorsale. 

Sensibilité  à  la  douleur.  —  Analgésie  sur  toute  la  surface  de  la  main  : 
on  plante  une  épingle  dans  la  peau  sans  provoquer  de  douleur.  A  l'a- 
vant'bras  (face  dorsale  et  face  antérieure),  la  sensation  de  piqûre  est 
plus  nette,  mais  elle  n'est  pas  douloureuse.  Il  en  est  de  même  au  bras» 

Sensibilité  thermique.  —  Le  malade  tient  très  facilement  dans  la 
main  un  tube  plein  d'eau  à  90**  sans  accuser  la  moindre  douleur  ni 
sensation  de  chaleur.  Il  en  est  de  même  pour  les  doigts  et  l'avant-bras, 
jusqu'à  20  centimètres  environ  au-dessus  du  poignet. 

Les  éminences  thénar  sont  un  peu  aplaties,  la  saillie  des  tendons 
extenseurs  un  peu  plus  considérable  que  d'habitude. 

Des  deux  côtés.  —  Les  nerfs  des  membres  supérieurs  ne  paraissent 
pas  épaissis  ;  on  ne  sent  pas  mieux  que  d'habitude  les  cordons  qu'ils 
forment. 

Membres  inférieurs.  —  Réflexe  plantaire  conservé.  Réflexe  rotulien 
conservé;  plus  fort  à  gauche.  Sensibilité  au  contact  conservée.  La 
piqûre  est  assez  bien  sentie  partout,  excepté  sur  le  dessus  du  pied  gauche 
où  elle  ne  provoque  pas  de  douleur.  La  sensation  de  froid  (glace)  est 
accusée  partout,  excepté  sur  le  dos  du  pied  gauche  et  à  la  partie  anté* 
rieure  de  la  cuisse  droite  sur  une  assez  grande  étendue.  La  température 
élevée  est  sentie  partout,  excepté  sur  le  dos  du  pied  gauche.  Les  pieds 
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ne  sont  le  siège  ni  de  troubles  trophiques  notables  ni  de  déformations. 
La  marche  est  régulière;  le  malade  est  dans  la  diyision  des  valides. 

L'intelligence  est  intacte. 

Le  malade  entre  de  nouveau  à  Vinfirmerie  le  48  janvier  1892.  Il  est 
atteint  de  pneumonie  et  meurt  le  21  janvier. 

Autopsie  le  23  janvier. 

Poumon  gauche,  —  Lobe  inférieur  violacé,  friable,  semé  de  nodules 
apoplectiques. 

Poumon  droit,  —  Symphyse  pleurale  très  étendue,  celluleuse.  A  la 
base  existe  un  kyste  pleural  mesurant  12  centimètres  en  largeur  et 
6  centimètres  en  hauteur.  Il  est  formé  par  une  coque  fibreuse  très 
épaisse  et  est  complètement  rempli  par  une  substance  jaune  miroitante 
ayant  la  consistance  du  miel  épais. 

Cœur.  —  Poids,  400  grammes.  Intégrité  des  orifices  et  des  valvules; 
pas  de  grosse  sclérose  du  myocarde,  qui  est  rouge;  coronaires  per- 
méables et  souples;  aorte  peu  athéromateuse. 

Reins,  —  Poids,  370  grammes;  rouges,  grenus,  remplis  de  petits 
kystes. 

Foie,  —  Normal. 

Les  méninges  rachidiennes  sont  saines,  mais  la  moelle  est  aplatie, 
rubanée  dans  les  régions  cervicale  et  dorsale  ;  elle  ne  reprend  sa  forme 
arrondie  qu'au  niveau  du  renflement  lombaire.  Les  régions  aplaties 
sont  creusées  d'une  cavité  centrale  limitée  par  une  paroi  bien  nette. 

Les  racines  sont  grêles  et  moins  blanches  que  d'habitude,  surtout 
les  racines  postérieures. 

Le  bulbe  est  extrêmement  petit. 

Protubérance  saine. 

Artères  de  la  base  du  cerveau,  souples,  minces,  remplies  de  sang. 

Le  cerveau  est  plutôt  volumineux.  Il  existe  à  la  surface  quelques 
anévrysmes  miliaires;  k  part  cela,  la  substance  cérébrale  est  absolu- 
ment saine.  La  pie-mère  est  infiltrée  de  sérosité  louche,  surtout  abon- 
dante à  la  convexité;  mais  elle  n'adhère  nullement  à  l'écorce. 

Pas  de  déformation  de  la  colonne  vertébrale. 

Les  muscles  et  les  nerfs  du  membre  supérieur  droit  et  inférieur 
gauche  ne  présentent  à  l'œil  aucune  particularité  à  signaler;  les  nerfs 
sont  plutôt  petits,  réguliers  ;  les  muscles  sont  rouges  et  assez  volumi- 
neux. 

Examen  histologique.  —  La  moelle  a  été  durcie  par  le  bicarbonate 
de  potasse;  l'inclusion,  faite  dans  le  collodion  parla  méthode  de  M.  Du- 
val;  les  coupes,  colorées  au  carmin,  à  l'hématoxyline,  ou  bien  à  l'héma- 
toxyline  de  Weigert. 

L'examen  a  montré  une  syringomyélie  sans  pachyméningite  hyper- 
trophique  dont  nous  allonsd'abord  indiquer  la  topographie.  En  haut  elle 
com menée  au  niveau  de  l'origine,  sur  la  moelle,  de  la  quatrième  racine 
cervicale,  qu'elle  ne  dépasse  pas  beaucoup.  En  tout  cas,  au  niveau  de 
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la  troisième  il  n*y  a  plas  que  des  lésions  systématisées  et  différentes 
histologiquement  de  la  lésion  en  foyer. 

Celle-ci  est  constituée  :  i^  par  une  cavité  ;  2«  par  une  zoue  de  tissu 
altéré  formant  en  quelque  sorte  la  paroi  plus  ou  moins  diffuse  de  cette 
caTité.  Elle  reste  presque  exclusivement  cantonnée  dans  la  substance 
grise  et  intéresse  les  faisceaux  blancs  beaucoup  moins  largement;  elle 
prédomine  toujours  à  droite. 


*ID 


Fig.  41  à  50.  Relatives  à  l'observation  V.  —  Les  parties  sclérosées  sont  rc- 

servëes  en  blanc. 

Fig.  41.  Balbe  inférieur.  De  chaque  côté,  raréfaction  des  fibres  du  cordon  latéral 
"  à  droite  triangle  scléreax  situé  en  avant  de  la  racine  du  trijumeau,  —  de  chaque 
côté  arc  scléreax  dans  le  cordon  cunéiforme.  —  Le  faisceau  gréle  renferme  beau- 
coup de  fibres  noires  surtout  dans  sa  partie  postérieure. 

Fig.  42.  Un  peu  au-dessus  de  la  1'*  racine  cervicale,  zone  de  raréfaction  des 
Cubes  contournant  à  distance  la  corne  antérieure  et  se  retrouvant  dans  la  région  du 
faisceau  pyramidal  direct.  —  Dans  le  cordon  postérieur,  bande  scléreuse  dans  le 
faisceau  de  Burdach,  plus  étendue  à  droite  qu'à  gauche  ;  triangles  scléreux  dans  le 
faisceau  de  OoU  dont  la  partie  postérieure  contient  plus  de  fibres  noires  qu'il  n'en  a 
été  représenté.  Entre  les  deux  taches  scléreuses,  bande  myéliniqne,  plus  épaisse  à 
gauche,  correspondant  assez  bien  à  la  bande  scléreuse  figurée  dans  la  même  région 
a  propos  de  l'observation  II. 

Fig.  43.  Au  niveau  de  la  3'  racine  cervicale  ;  montrant  assez  bien  la  sclérose  du 
faisceau  pyramidal  direct  plus  prononcée  &  gauche  qu'à  droite,  alors  que  le  faisceau 
pyramidal  croisé  est  plus  fortement  sclérosé  à  droite  qu'à  gauche. 

Fig.  44.  Au  niveau  de  la  7*  racine  cervicale,  la  cavité  est  large,  la  destruction  de 
la  substance  grise  très  prononcée.  Le  cordon  postérieur  est  intéressé  surtout  daus 
sa  partie  antérieure. 

Fig.  45.  Au  niveau  de  la  1"  dorsale,  la  cavité  est  très  petite.  La  destruction  de  la 
corne  antérieure  très  prononcée  k  droite  coïncide  comme  dans  les  fig.  suivantes  avec 
one  grosso  sclérose  de  la  partie  moyenne  du  cordon  antéro-latéral. 

Fig.  46.  An  niveau  de  la  3*  dorsale,  la  cavité  est  de  nouveau  très  large  et 
s'étend  surtout  à  droite. 

Fig.  47.  Au  niveau  de  la  4*  dorsale,  rUot  réservé  en  blanc  et  entouré  d'une  ligne 
noire  correspond  comme  pour  les  fig.  48  et  49  à  un  noyau  néoplasique  plein. 

Fig.  46.  Au  niveau  de  la  5«  racine  dorsale. 

Fig.  49.  Entre  la  8*  et  la  9*  racine  dorsale,  l'intervalle  compris  entre  cette  coupe 
et  la  précédente  ne  présente  ni  cavités  ni  noyaux  néoplasiques. 

Fig.  50.  A  la  partie  supérieure  de  la  région  lombaire. 
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Le  maximum  da  foyer  se  rencontre  à  peu  près  au  niveau  des  sep- 
tième et  huitième  racines  cervicales  (ûg.  44).  A  ce  niveau,  la  cavité  est 
assez  large  ;  elle  a  détruit  complètement  la  commissure  postérieure,  et 
s'avance  dans  les  cornes  postérieures  jusqu'à  la  surface  de  la  moelle. 
Tout  autour,  le  reste  de  la  substance  grise  aussi  bien  que  la  commis- 
sure antérieure  sont  plus  ou  moins  altérées.  Le  cordon  postérieur,  par^ 
fois  envahi  dans  sa  partie  antérieure,  est  surtout  refoulé.  On  doit  noter 
en  outre  une  raréfaction  considérable  des  tubes  nerveux  avec  épaissis- 
sement  du  tissu  interstitiel  toujours  plus  marqués  &  droite  dans  les 
cordons  antéro-latéraux. 

Au  niveau  de  la  i*^  dorsale,  la  cavité  s'est  beaucoup  rétrécie;  mais 
le  noyau  central  est  toujours  considérable  (Ûg.  45). 

Au  niveau  de  la  3*  dorsale,  une  cavité  considérable  occupe  les  com- 
missures, la  corne  antérieure  gauche  et  la  corne  postérieure  droite  (flg.  46). 

Au  niveau  delà  i*  dorsale,  un  noyau  plein  assez  volumineux  se  trouve 
dans  les  commissures  et  les  parties  voisines  de  la  substance  grise  et 
du  cordon  postérieur  (flg.  47.) 

Au  niveau  de  la  5«  dorsale,  la  lésion  est  réduite  à  un  petit  noyau 
rond,  situé  dans  le  voisinage  du  canal  central  (fig.  48). 

Au-^es80us,  la  moelle  est  libre  de  cavité  et  de  noyau  sur  une  hauteur 
assez  grande.  Mais,  entre  la  8*  et  la  9*  dorsale  (fig.  49),  on  retrouve  un 
noyau  plein  dans  la  partie  centrale  s'accompagnant  d'une  lésion  assez 
large  à  droite  des  cornes  antérieures  et  postérieures  et  aussi  du  cordon 
postérieur  et  d'une  portion  du  cordon  latéral. 

Au-dessous  de  ce  points  toute  lésion  syringomyélique  a  disparu. 

La  syringomyélie  s'étend  donc  dans  la  moelle  depuis  la  4«  racine 
cervicale  jusque  dans  les  environs  de  la  9*  dorsale,  en  présentant  ce- 
pendant des  variations  assez  nombreuses  comme  étendue  transver- 
sale et  en  respectant  complètement  un  segment  qui  va  des  environs  de 
la  5"  dorsale  aux  environs  de  la  S""  dorsale. 

Nous  allons  examiner  successivement  :  i^  la  cavité  et  sa  paroi  ;  2^  les 
modifications  subies  par  le  reste  de  la  substance  blanche  et  de  la  sub- 
stance grise  au  voisinage  de  la  cavité  ;  3^  l'état  de  la  moelle  et  spéciale- 
ment des  faisceaux  blancs  au-dessus  et  au-dessous  de  ce  vaste  foyer  de 
myélite  transverse  dont  nous  avons  indiqué  le  mode  de  disposition  et 
les  limites. 

i^  La  cavité  est  libre, plus  ou  moins  volumineuse  suivant  les  points; 
on  y  rencontre  seulement  de  temps  à  autre  quelques  globules  sanguins 
on  y  voit  aussi  des  îlots  de  forme  variable  constitués  par  un  tissu  sem- 
blable à  celui  de  la  paroi  elle-même,  et  qui  paraissent  n'avoir  avec 
elle  aucune  connexion.  Ce  sont  des  bourgeons  qui,  partis  de  cette  pa- 
roi, flottaient  dans  la  cavité  ou  la  cloisonnaient;  on  en  rencontre  un 
bon  nombre  d'autres  dont  l'insertion  est  encore  représentée  sur  la 
coupe;  quelque-uns  vont  d'un  bord  à  l'autre  et  subdivisent  la  cavité.  Il 
existe  encore  une  autre  disposition  qui  contribue  à  rendre  la  cavité 
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irrégulière;  son  bord  est  à  peu  près  partout  festonné  :  nous  pensons 
que  ces  festons  ont  été  produits  par  le  retrait  de  la  paroi  lorsque  la 
cavité  &*est  vidée  de  son  contenu  au  moment  de  l'incision  de  la  moelle. 
Ils  représenteraient  donc  la  section  de  plis  longitudinaux  analogues  à 
ceux  qu'on  observe  sur  la  plupart  des  conduits  en  état  de  retrait  élas- 
tique (artères,  bronches,  intestins). 

La  paroi  elle-même  est  formée  de  deux  couches  d'épaisseur  inégale 
et  de  constitution  différente.  La  couche  interne  est  mince,  à  peu  près 
uniforme  dans  son  épaisseur.  Elle  est  formée  de  faisceaux  relativement 
lâches,  orientés  parallèlement  à  la  surface  de  la  cavité,  au  milieu  des- 
quels sont  de  rares  noyaux  ovalaires  à  grand  diamètre  parallèle  à  la 
direction  des  faisceaux.  Cette  couche  se  colore  &  peine  par  le  carmin  ou 
l'hématoxyline;  elle  est  teintée  par  l'éosine,  mais  moins  fortement  que 
l'autre  couche;  elle  ne  renferme  pas  d'éléments  nerveux,  très  rarement 
des  vaisseaux  sanguins.  Sur  un  point,  dans  le  voisinage  de  la  8*  racine 
cervicale,  nous  avons  vu  à  sa  surface  un  revêtement  de  cellules  épithé- 
liales  du  type  cylindrique  :  il  n'occupait  qu'un  des  angles  de  la  cavité 
et  ne  s'étendait  en  hauteur  que  sur  l'épaisseur  de  5  à  6  coupes  ;  au-des- 
sous de  ce  revêtement  épithélial,  la  portion  incolore  de  la  paroi  faisait 
défaut.  La  seconde  couche,  ou  couche  externe,  se  colore  au  contraire  très 
vivement,  elle  est  surtout  nette  au  voisinage  immédiat  de  la  couche  in- 
terne et  décrit  à  ce  niveau  des  festons  plus  accentués  que  ceux  de  cette 
couche  interne.  Certains  de  ces  festons  prennent  même  Tapparence  de 
véritables  soulèvements  papilli formes;  mais,  presque  toujours  dans  ce 
cas,  les  fibres  qui  la  composent  sont  coupées  obliquement  ou  en  long. 
En  dehors,  les  limites  de  cette  couche  ne  sont  pas  précises,  et  elle  se 
confond  insensiblement  avec  le  tissu  voisin,  presque  toujours  modifié 
mais  d'une  façon  un  peu  différente;  elle  y  pousse  des  prolongements 
variables  de  forme  et  d'étendue  ;  en  somme,  son  épaisseur  est  des  plus 
irrégulières.  Elle  est  constituée  essentiellement  par  des  fibrilles  orien- 
tées de  façons  très  diverses,  les  unes  fasciculées  et  ondulées,  les  autres, 
eten  grand  nombre,  isolées,  très  raides,  formant  un  pointillé  assez  gros 
quand  elles  sont  coupées  en  travers,  ayant  en  conséquence  l'aspect  des 
fibrilles  névrogiiques.  Mais  les  unes  et  les  autres  se  colorent  en  rouge 
d'une  façon  intense  par  le  carmin.  Les  cellules  interstitielles,  plus  abon- 
dantes et  surtout  mieux  colorées  que  dans  la  couche  interne,  y  sont  ce- 
pendant rarement  très  abondantes.  Ce  tissu  constitue  à  la  partie  cen- 
trale les  cloisons  qui  divisent  la  cavité.  Quand  la  cloison  est  épaisse,  ou 
bien  quand  la  couche  extérieure  est  large,  on  trouve  au  milieu  de  ce  tissu 
des  tubes  nerveux  à  myéline  et  des  vaisseaux  sanguins.  Les  tubes  ner- 
veux sont  souvent  tout  à  fait  normaux;  ils  sont  seulement  plus  distants 
les  uns  des  autres  que  d'habitude.  Les  vaisseaux  ont  toujours  des  parois 
épaissies,  souvent  hyalines,  et  une  cavité  rétrécie;  quelques-uns  sont 
tout  à  fait  oblitérés  par  le  développement  dans  la  paroi  de  cellules 
rondes  très  abondantes.  Autour  du  vaisseau  existe  toujours  une  zone 
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incolore  de  même  aspect  que  la  couche  interue  de  la  cavité,  et  en  dehors 
de  celle-ci  on  trouve  presque  toujours  une  condensation  du  tissu  de  la 
seconde  couche  qui  est  plus  vivement  colorée  que  le  reste  et  fait  à  l'es- 
pace vasculaire  une  couronne  complète  ou  incomplète  ;  en  sorte  que 
le  vaisseau,  avec  son  entourage,  est  essentiellement  constitué  sur  le 
même  mode  que  la  cavité  principale. 

S'il  est  malaisé  de  déterminer  d'une  façon  précise  le  mode  de  for- 
mation de  la  cavité,  on  voit  très  bien  par  quel  procédé  cette  cavité 
peut  s'agrandir  en  examinant  sur  des  coupes  successives  l'une  des  cloi- 
sons qui  la  traversent.  On  la  voit  s'amincir  graduellement  sur  l'un  de 
ces  points,  puis  n'être  plus  représentée  que  par  deux  éperons  qui  di- 
minuent graduellement  de  hauteur.  Pendant  cet  amincissement  de  la 
travée,  sa  couche  interne  conserve  longtemps  la  même  épaisseur;  d'où  on 
peut  conclure,  ou  bien  que  la  couche  colorée  se  détruit  seule  pendant 
longtemps,  faisant  graduellement  place  à  la  membrane  interne  repous- 
sée par  la  pression  du  liquide,  ou  bien  qu'au  fur  et  à  mesure  de  la  dis- 
parition de  la  couche  incolore  du  côté  de  la  cavité,  il  se  fait  une  augmen- 
tation de  cette  couche  du  côté  de  la  cloison  aux  dépens  de  la  partie 
colorée.  L'aptitude  à  la  surcoioration  traduirait  dans  ce  cas  un  premier 
stade  du  processus  qui  aboutit  à  la  fonte  du  tissu,  et  on  remarquera 
qu'il  ne  serait  pas  sans  analogie  avec  ce  qui  se  passe  dans  certains  cas 
de  nécrose  de  coagulation,  où  les  éléments,  d'abord  gonflés  et  surco- 
lorës,  perdent  ensuite  le  pouvoir  de  fixer  les  matières  tinctoriales. 

La  paroi  de  la  cavité  se  trouve  en  contact  soit  avec  la  substance 
grise,  soit  avec  la  substance  blanche,  qui  toutes  deux  sont  altérées.  Le 
passage  se  fait  souvent  d'une  façon  insensible;  en  sorte  qu'il  n'est  pas 
facile  de  saisir  avec  précision  la  limite  externe  de  cette  paroi.  Ce  qu'il 
y  a  à  relever  du  côté  de  la  substance  grise,  c'est  d'abord  une  raréfaction 
de  cette  substance,  avec  disparition  plus  ou  moins  complète  des  fibres 
nerveuses;  quand  les  grosses  cellules  de  la  corne  antérieure  se  trou- 
vent comprises  dans  cette  zone,  elles  sont  manifestement  gonflées,  glo- 
buleuses, plus  colorées  :  il  est  probable  qu'elles  disparaissent  plus  tard, 
car  on  rencontre  des  étendues  notables  de  substance  où  on  n'en  voit 
plus  une  seule.  La  raréfaction  du  tissu  peut  aller  fort  loin,  et  on  con- 
state alors  la  présence  de  lacunes  anguleuses  plus  ou  moins  larges  rem- 
plies par  une  substance  homogène  se  colorant  en  rose  par  le  carmin. 
Cette  substance  est,  en  outre,  parfois  semée  de  boules  incolores,  ana- 
logues aux  boules  muqueuses  qu'on  rencontre  dans  certains  exsudats 
colloïdes.  Le  tissu  qui  se  trouve  en  bordure  de  ces  lacunes  est  son- 
vent  raréfié  et  peu  coloré;  ailleurs  au  contraire,  [il  est  tassé,  fortement 
teinté  et  a  beaucoup  d'analogie  avec  celui  de  la  couche  externe  des  ca- 
vités principales:  il  esp  donc  probable  que  certaines  cavités  débutent 
de  la  façon  qui  vient  d'être  indiquée.  Ce  qu'on  observe  au  niveau  de  la 
substance  blanche,  surtout  sur  le  bord  antérieur  du  cordon  postérieur, 
est  un  peu  différent  :  ici  les  parois  des  vaisseaux  s'épaississent  d'après 
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les  modes  déjà  décrits  à  propos  de  la  paroi,  tandis  qu'autour  du  vais- 
seau se  forme  une  zone  incolore  circonscrite  au  dehors  par  une  couche 
de  tissu  interstitiel  épaissi  et  surcoloré,  cette  dernière  poussant  des 
prolongements  anguleux  dans  l'intervalle  des  tubes  voisins. 

Il  se  forme  ainsi  une  série  de  plaques  péri-vasculaires,  qui,  en  [se 
réunissant,  constituent  des  bandes  ou  des  nodules  tout  À  fait  analogues 
À  la  zone  externe  de  la  paroi  cavitaire.  Ici  encore  on  rencontre  des  ca- 
vités en  voie  de  formation  remplies  de  substance  colloïde,  et  celles-ci 
paraissent  bien  débuter  par  le  centre  de  l'ilot  péri-vasculaire,  soit  aux 
dépens  de  la  paroi  même  du  vaisseau  qui  s'est  oblitéré,  soit  aux  dépens 
de  la  gaine  de  ce  vaisseau.  Dans  l'une  et  l'autre  circonstance,  ou  peut 
quelquefois,  à  l'aide  de  coupes  successives,  constater  l'agrandissement 
de  la  cavité,  la  constitulion  définitive  de  sa  paroi,  son  ouverture  dans 
la  cavité  principale  par  amincissement  progressif  du  tissu  interposé. 
Quoi  qu'il  en  soit,  la  cavité  syringomyélique  principale  semble  refouler 
les  tissus  voisins,  plutôt  que  sa  paroi  n'a  de  tendance  à  les  envahir.  Il 
en  est  ainsi,  en  particulier,  pour  le  cordon  postérieur  et  surtout  pour  le 
faisceau  de  Goll,  beaucoup  moins  largement  détruits  que  ne  le  feraient 
supposer  les  dimensions  du  trou  médullaire. 

Du  reste,  sur  toutes  les  coupes  occupées  par  la  lésion  syringomyéli- 
que, les  faisceaux  blancs  présentent  tous  sans  exception  un  épaississe- 
ment  très  notable  des  gaines  péri-vasculaires  qui  forment  des  tractus 
ou  des  Ilots  étoiles  vivement  colorés.  Par  contre,  la  pie-mère  n  est  pour 
ainsi  dire  pas  augmentée  de  volume,  et  les  ^ros  vaisseaux  qu'elle  con- 
contient  sont  normaux. 

D'une  façon  générale,  les  racines  antérieures  et  postérieures  con- 
tiennent des  fibres  nerveuses  abondantes,  bien  que  partout  ;un  peu 
raréfiées;  cette  raréfaction  ne  prend  d'importance  que  sur  des  points 
assez  limités. 

Parmi  les  lésions  systématisées  et  qu'on  peut  considérer  comme  étant 
consécutives  à  la  syringomyélie,  les  plus  importantes  se  sont  dévelop- 
pées au-dessus  du  foyer,  c'est-à-dire  sur  les  coupes  pratiquées  à  partir 
de  la  3"^  racine  cervicale  et  dans  le  bulbe  inférieur.  Ces  lésions  ascen- 
dantes rappellent  du  reste  beaucoup  celles  qui  ont  été  décrites  à  propos 
de  l'observation  III,  qui  a  trait  à  un  cas  où  la  lésion  en  foyer  est  de 
nature  analogue.  De  même  que  le  foyer  était  prédominant  adroite,  de 
même  les  tractus  scléreux  ascendants  sont  plus  marqués  de  ce  côté. 

Dans  le  cordon  postérieur,  au  niveau  de  la  3«  racine  cervicale  (flg.  43), 
on  observe  à  gauche  une  double  tache  scléreuse,  occupant,  d'une  part  le 
faisceau  de  Burdach,  de  l'autre,  la  partie  antérieure  du  faisceau  de  Goll; 
ces  deux  tractus  sont  séparés  par  une  bande  de  fibres  saines  qui, 
partant  de  la  zone  radiculaire  postérieure  moyenne,  se  prolonge  en  s'ef- 
filant  en  avant  jusque  dans  le  voisinage  de  la  comissure  postérieure;  à 
droite,  cette  petite  bande  se  prolonge  beaucoup  moins  loin,  et  les  deux 
tractus  scléreux  sont  confondus  en  avant.  Toute  la  partie  postérieure 
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du  faisceau  de  Goll  est  donc  conservée  ;  ce  qui  s'explique,  puisque  plus 
bas  cette  partie  du  faisceau  de  Goll,  de  même  que  les  zones  radiculaires 
postérieures,  ont  été  respectées  par  le  foyer. 

Sur  une  coupe  plus  élcTée  portant  au  niveau  de  la  partie  inférieure 
de  Tentre-croisement  des  pyramides  (flg.  42),  la  sclérose  postérieure  est 
disposée  sensiblement  de  la  même  manière. 

Plus  haut  encore  dans  le  bulbe  (flg.  41),  on  constate  que,  tandis  que 
le  faisceau  grêle  ne  présente  guère  qu'une  simple  raréfaction  de  ses  fibres, 
le  cordon  cunéiforme  est  au  contraire  occupé  de  chaque  cdté  par  un 
arc  scléreux  disposé  de  la  même  façon  que  dans  l'observation  III. 

Dans  le  faisceau  antero-latéral,  la  sclérose,  plus  prononcée  à  droite, 
occupe  en  arrière  la  place  du  faisceau  pyramidal  croisé,  respectant  le 
faisceau  cérébelleux  direct;  sur  le  côté,  celle  du  faisceau  de  Gowers,  et 
en  avant  une  petite  bande  longeant  le  silJon  antérieur,  laquelle  corres- 
pond au  siège  du  faisceau  pyramidal  direct  (fig.  43). 

Sur  la  fig.  4^,  la  raréfaction  des  tubes  se  dispose  sous  la  forme  d'une 
sorte  d'arc  à  concavité  postéro -in terne  parallèle  à  la  surface  de  la 
moelle  et  enveloppant  à  distance  la  tête  de  la  corne  antérieure. 

Sur  la  fig.  41  il  n'existe  plus  de  raréfaction  bien  nette  des  tubes  ner- 
veux que  du  côté  droit.  Elle  occupe  une  petite  surface  triangulaire  à 
base  superficielle  située  en  avant  de  la  tête  de  la  corne  postérieure. 

Au  dessous  des  Hmiles  du  foyer,  c'est-à-dire  dans  la  région  lombaire» 
on  trouve  de  chaque  côté  une  zone  de  raréfaction  avec  un  certain  degré 
de  sclérose  au  niveau  du  faisceau  pyramidal  croisé,  surtout  du  côté 
droit.  On  doit  noter  en  outre  dans  le  cordon  postérieur  une  raréfaction 
manifeste  des  tubes  nerveux,  dans  la  partie  qui  correspond  à  la  zone 
radiculaire  moyenne  de  Fiechsig.  Ceci  ne  se  constate  que  dans  les  li- 
mites du  renûement  lombaire  ;  dans  le  cône  terminal,  le  cordon  pos- 
térieur est  tout  à  fait  normal. 

En  ce  qui  concerne  plus  spécialement  quelques-uns  des  segments  occupés 
parla  syringomyélie,  deux  particularités  sont  à  relever:  on  peut  voir 
que  toutes  les  fois  que  la  substance  grise  est  profondément  touchée, 
il  existe,  dans  le  faisceau  latéral  souvent  rétracté  à  ce  niveau,  une  tache 
scléreuse  partant  du  bord  externe  de  la  corne  antérieure  pour  atteindre 
la  surface  de  la  moelle.  Cette  disposition  se  voit  très  bien  sur  les  fig.  43, 
46  et  47  et  doit  être  rapprochée  d'une  toute  semblable  mentionnée  dans 
la  même  région  et  développée  dans  des  circonstances  analogues  à 
propos  de  l'obs.  111,  fig.  25,  26,  27,  28  et  29. 

En  second  lieu,  on  rencontre  souvent  dans  le  cordon  postérieur,  au 
dessous  du  gros  foyer,  un  tractus  disposé  à  peu  près  de  la  même  façon 
que  la  virgule  de  Schultze;  mais  il  n'est  pas  certain  qu'il  ne  s'agisse 
pas  là  d'un  prolongement  du  néoplasme. 

Obs.  VI.  —  Paraplégie  complète,  dont  le  début  remonte  à  plusieurs  an- 
nées; perte  de  la  notion  de  position;  troubles  sensitifs  marqués  dans  les  mem- 
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bres  svpérieurst  incontinence  d'urine  absoliie,  membres  supérieurs  intacts. 

AuTOPsiB.  —  Moelle  fluctuante,  cavUaire  à  partir  de  l'émergence  de  la 
8*  r.  cervicale.  Un  peu  au-dessous  de  lai'^  dorsale,  pachyméningite  hyper- 
trophique  considérable  ayant  entrainé  une  vraie  symphyse  sur  une  étendue 
de  5  cent.  ;  cette  symphyse  cesse  en  avant  à  ce  niveau,  mais  se  continue  en 
arrière  jusquà  la  partie  inférieure  de  la  région  dorsale.  —  Intégrité  des 
racines  enserrées  par  le  tissu  fibreux  de  la  pachyméningite  hypertrophique. 
—  Les  lésions  de  syringomyélie  cessent  au  niveau  de  la  région  dorso-lombaire. 

Lésions  systématisées  ascendantes  :  !•  Cordons  postérieurs  —  sclérose 
médiane;  2®  Cordons  latéraux,  dégénération  rétrograde  du  faisceau  pyra- 
midal  croisé  plus  marquée  à  droite,  se  continuant  jusqu'au  niveau  de  la 
2«  r.  cervicale  ;  sclérose  du  faisceau  cérébelleux  direct  qui  n*existe  qu'im- 
médiatement au-dessus  de  la  lésion,  et  disparait  à  peu  prés  complètement 
sur  les  coupes  supérieures  ;  légère  sclérosé  du  faisceau  de  Gowers.  —  Lé- 
sions systématisées  descendantes  :  dégénération  du  faisceau  pyramidal  ct*oisé. 

M»*  L...,  âgée  de  50 ans,  entre  à  rinfirmerie  de  Thospice  d'Ivry  (salle 
Hillairet,  n*  21)  le  14  mars  1889,  pour  une  broncho-pneumonie.  L'af- 
fection devint  rapidement  grave,  et  la  mort  survint  le  30  mars.  En 
raison  de  l'état  de  la  malade,  il  fut  impossible  de  l'examioer  régulière- 
ment ;  les  quelques  renseignements  qui  suivent  ont  été  en  grande 
partie  fournis  par  les  personnes  qui  l'ont  soignée  longtemps  dans  son 
dortoir. 

Depuis  plus  de  10  ans,  elle  est  atteinte  de  paraplégie  qui  s'est  ins- 
tallée progressivement.  Lorsque  la  malade  a  cessé  de  pouvoir  marcher, 
au  mois  de  mars  1879,  il  y  avait  déjà  un  an  que  ses  jambes  étaient 
faibles;  la  marche  était  pénible  et  il  existait  une  sensation  de  gêne 
douloureuse  dans  le  dos.  Depuis  plusieurs  années  donc,  la  paraplégie 
était  complète,  supprimant  tout  mouvement  volontaire  dans  les  mem- 
bres inférieurs,  avec  tendance  à  la  llezion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  : 
aussi»  lorsque  la  malade  est  dans  son  lit  ou  lorsqu'elle  est  assise  dans 
son  fauteuil,  on  doit  fixer  les  jambes  dans  Textension  ou  dans  la  demi- 
Ûexlon  à  l'aide  d'alèzes  convenablement  disposées;  du  reste,  la  malade 
n'a  nullement  conscience  de  la  position  de  ses  membres  inférieurs;  elle 
ne  sait  s'ils  sont  étendus  ou  iléchis.  Elle  ne  sent  pas  le  contact  des 
liens  ou  des  mains  pendant  la  manœuvre  qui  vient  d'être  indiquée. 
Elle  éprouve  une  sensation  d'engourdissement  et  de  picotement  dans 
|es  membres  inférieurs,  mais  jamais  elle  n'éprouve  de  fortes  douleurs. 
Il  y  a  une  incontinence  d'urine  complète  et  tout  à  fait  inconsciente  ;  par 
contre,  la  défécation  est  consciente  et  volontaire  excepté  dans  les  mo- 
ments où  il  existe  de  la  diarrhée  :  il  existe  alors  de  l'incontinence.  La 
malade  peut  s'asseoir  sur  son  lit,  et  se  tenir  assise  ;  elle  se  sert  facile- 
ment de  ses  mains  pour  faire  du  crochet,  pour  coudre  et  pour  écrire. 
Elle  n'éprouve  dans  les  membres  supérieurs  aucune  sensation  anor- 
male. 
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Examen  de  la  moelle.  —  Rxamen  macroscopique.  —  Après  séjour  dans 
le  bichromate  de  potasse,  sur  la  face  antérieure,  on  compte  8  racines  de 
haut  en  bas,  au  niveau  desquelles  la  moelle  a  son  aspect  normal,  cela  fait 
un  tronçon  de  moelle  mesurant  7  cent,  de  hauteur.  Au-dessous  de  cette 
huitième  racine,  la  moelle  est  tout  à  fait  plate,  plissée  à  sa  surface;  la 
9"  racine  est  grêle  ;  la  moelle  incisée  à  ce  niveau  ne  montre  qu'une  quan- 
tité de  tissu  minime  limité  par  la  pie-mère,  sans  cavité  centrale  dis- 
tincte; ce  tissu,  examiné  par  dissociation,  présente  des  vaisseaux  san- 
guins abondants,  plongés  dans  un  tissu  névroglique;  aucun  élément 
nerveux  ne  s'y  rencontre  :  c'est  cette  portion  qui,  à  l'état  frais,  était 
volumineuse,  cylindrique,  tiuctuante,  et  qui  s'est  affaissée  et  plissée 
quand  on  eut  incisé  la  moelle  transversalement  au-dessus  ;  au  niveau  de 
cette  portion,  la  dure  mère  est  peu  épaissie,  non  adhérente. 

Bientôt  la  dure-mère  devient  adhérente  sur  les  deux  faces,  au  point 
qu'il  est  impossible  d'examiner  la  moelle  autrement  que  sur  des  coupes 
transversales;  cette  symphyse  se  prolonge  sur  une  étendue  de  5  cent, 
et  demi  environ  en  avant.  Au-dessous,  la  dure-mère  se  détache  de  nou- 
veau ;  elle  est  peut-être  un  peu  épaissie,  mais  l'arachnoïde  l'est  beau- 
coup; en  arrière,  la  dure-mère  reste  adhérente  jusqu'à  la  partie  infé- 
rieure de  la  portion  creusée.  Toutefois,  on  voit,  en  faisant  des  sections 
transversales  de  la  moelle,  que  la  cavité  centrale  se  prolonge  au-dessous; 
elle  cesse  en  un  point  où  la  moelle  a  franchement  sur  la  coupe  le  mode 
de  conformation  de  la  moelle  dorso-lombaire  ;  on  peut  évaluer  à  10 
cent,  et  demi  environ  la  longueur  de  la  portion  creusée  ;  elle  commence 
au-dessous  ou  à  la  partie  tout  à  fait  inférieure  de  la  région  cervicale  et 
occupe  toute  la  région  dorsale  et  un  peu  de  la  région  dorso-lombaire. 

Les  coupes  montrent  à  la  région  cervicale  un  tractus  gris  très  net  au 
niveau  des  cordons  de  GolL  On  ne  voit  pas  de  tractus  pâle  dans  les  cor- 
dons latéraux  au  niveau  de  la  région  lombaire;  la  dure-mère  a  son 
épaisseur  normale  ;  les  racines  sont  volumineuses  dans  toute  la  région 
lombaire  et  la  partie  inférieure  de  la  région  dorso-lombaire.  A  la  ré- 
gion cervicale,  les  racines  antérieures  et  postérieures  sont  de  volume  nor- 
mal; l'arachnoïde  antérieure  n*est  pas  épaisse  ;  la  postérieure  l'est  mani- 
festement, mais  légèrement,  car  elle  glisse  sur  les  parties  sous-jacentes; 
au  niveau  de  la  portion  eCTondrée,  elle  s'épaissit  en  arrière  surtout. 

Examen  microscopique,  —  Des  morceaux  pris  k  diverses  hauteurs 
ont  été  inclus  dans  le  collodion  par  la  méthode  de  M.  Duval;  les  coupes 
faites  en  série  ont  été  colorées  par  le  picro-carmin,  l'hématoxyline 
simple,  ou  encore  l'hématoxyline  de  Weigert  (méthode  de  Weigert-Pal). 

Nous  examinerons  successivement  les  foyers  de  syringomyélie  à 
partir  de  l'émergence  de  la  i'*  racine  dorsale  jusqu'à  la  12*  racine 
dorsale;  puis,  les  dégéuérations  secondaires,  soit  ascendantes,  soit 
descendantes. 

Coupes  au  niveau  de  V émergence  de  la  !'•  racine  dorsale  (flg.  54).  —  C'est 
le  point  où  la  moelle  s'est  subitement  affaissée,  après  incision. 
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Sur  les  coupes  colorées  au  picro-carmin  et  Thématoxyline,  à  un 
faible  grossissement  (obj.  4,  ocul.  1  Leitz),  la  moelle  est  à  peine  recon* 
naissable  ;  tout  ce  qui  correspond  aux  cornes  postérieures,  aux  cordons 
postérieurs  et  aux  faisceaux  pyramidaux  croisés,  est  remplacé  par  des 
bandes  de  tissu  s*imprégnant  fortement  par  le  carmin,  présentant  sou-^ 
vent  des  ondulations  et  des  plissements  sans  régularité  ;  ces  bandes  de 


Fig.  51  à  6t.  Relatives  à  Tobseryation  VI. —  Les  régions  scléreuses  sont  réser- 
vées en  blanc.  Les  faisceaux  blancs  sont  plus  ou  moins  teintés  en  noir 
suivant  la  quantité  de  fibres  qu'ils  renferment. 

Fig.  51.  Bulbe  ÎDférieur.  Des  deux  côtés,  triangle  scléreux  en  avant  de  la  5* 
paire,  arc  antéro-latéral  au  niveau  duquel  les  fibres  sont  raréfiées.  —  Sclérose  du 
faisceau  grêle.  —  Arc  de  raréfaction  dans  le  faisceau  cunéiforme. 

Fig.  52.  Au  niveau  de  la  2*  racine  cervicale.  Sclérose  du  faisceau  de  Goll.  Rar<^- 
faction  des  tubos  dans  la  région  latérale»  —  Elle  est  moins  prononcée  dans  le  fais- 
ceau cérébelleux  direct. 

Fig.  S3.  Au  niveau  de  la  7*  racine  cervicale.  Sclérose  du  faisceau  de  Goll;  du 
faisceau  pyramidal  croisé  ;  da  faisceau  cérébelleux  direct;  du  faisceau  de  Gowers. 

Fig.  S4.  Au  niveau  de  la  l^  racine  dorsale.  La  moelle  est  déformée  et  ne  renferme 
de  libres  qu'au  pourtour  de  ce  qui  reste  des  cornes  aotérioures.  Pachyméningite.  Ra- 
cines saines. 

Fig.  55.  Au  niveau  de  la  5*  racine  dorsale.  La  moelle  est  à  pea  près  complète- 
ment détruite.  Grosse  pachyméningite,  racines  saines. 

Fig.  56.  Au  niveau  de  la  5*  racine  dorsale.  Syringomyélio.  —  Les  fibres  conser- 
vées sont  surtout  abondantes  dans  le  cordon  postérieur.  Pachyméningite.  Racioos 
saines. 

Fig.  57.  Au  niveau  de  la  6*  racine  dorsale,  syringomyélio,  sclérose  du  faisceau 
pyramidal  croisé.  Pachyméningite.  Racines  saines. 

Fig.  58.  Au  niveau  de  la  7*  dorsale. 

Fig.  59.  Au  niveau  de  la  9*  dorsale. 

Fig.  60.  Région  lombaire. 

Fig.  61.  Cône  terminal. 
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tissu  dense  forment  les  Jimites  de  lacunes  irrégulières  comme  formes 
et  comme  dimensions.  La  seule  région  qui  présente  do  tissu  médullaire 
reconnaissable  est  constituée  par  les  cornes  antérieures;  on  trouve  là, 
de  chaque  côté,  un  noyau  formé  de  4  à  6  cellules  assez  Tolumineuses, 
ayant  encore  des  prolongements  nets  ;  mais  ces  cellules  sont  très  pig- 
mentées, le  noyau  se  voit  mal.  A  un  grossissement  plus  fort  jfobj.  7, 
ocul.  1  Leitz)  les  bandes  d'un  rose  vif  sont  constituées  surtout  par  des 
vaisseaux  d'un  calibre  variable,  mais  qui  présentent  un  épaississement 
considérable  de  toutes  leurs  tuniques  et  spécialement  de  la  tunique 
moyenne;  la  lumière  du  vaisseau  est  rétrècie  concentriquement,  jus- 
qu'à un  degré  très  marqué  sans  qu'on  rencontre  nettement  un  proces- 
sus d'endaiiérite  oblitérante  quelconque.  L'hématoxyline  révèle,  dans 
les  parois  des  vaisseaux,  la  présence,  en  assez  grand  nombre,  de  cel- 
lules allongées,  à  gros  noyaux  et  protoplasma  assez  abondant.  Ce  vais- 
seau, ainsi  altéré,  est  entouré  par  une  bande  de  tissu  conjonctif  dense; 
et  cela  forme  un  noyau  d'aspect  tout  spécial,  qui,  en  se  réunissant  par 
des  tractus  rosés  plus  ou  moins  épais  à  des  noyaux  voisins,  arrive  à  con- 
tituer  les  bandes  de  tissu  rouge  qui  limitent  les  lacunes. 

Quant  à  ces  lacunes,  leur  périphérie  présente  des  éléments  en  voie 
de  destruction,  se  colorant  mal  ou  pas  du  tout,  quelques  globules 
sanguins;  il  n'y  a  pas  de  paroi  uelte.  Ce  tissu  lacunaire  se  rencontre 
non  seulement  au  niveau  des  cornes  et  cordons  postérieurs,  mais  encore 
au  niveau  du  faisceau  pyramidal  croisé  et  du  faisceau  cérébelleux  direct; 
mais  les  lacunes  sont  surtout  nombreuses  dans  les  régions  postérieures. 

Tout  à  fait  en  avant  du  siège  probable  de  la  commissure  grise  pos- 
térieure, on  trouve  le  canal  central,  représenté  par  un  amas  de  cellules 
cylindriques. 

Quant  aux  enveloppes  de  la  moelle,  on  note  déjà  un  certain  degré 
de  pachy méningite  en  arrière,  et  de  l'arachnitis  assez  prononcée. 

La  méthode  de  Weigert-Pal  montre,  autour  de  la  portion  conservée 
des  cornes  antérieures  et  dans  leur  intérieur,  un  réticulum  myélinique 
très  fin,  peu  fourni,  dont  les  ûbres  se  suivent  mal.  Partout  ailleurs  on 
trouve  çà  et  là  quelques  flbres  noires,  mais  isolées,  n'ayant  aucune 
tendance  à  constituer  un  faisceau. 

Les  racines  antérieures  et  postérieures  sont  remarquablement 
saines. 

Coupes  pratiquées  un  peu  au-dessus  de  V émergence  de  la  3*  dorsale 
(flg.  55).  •—  La  moelle  n'est  plus  reconnaissable  ;  la  dure-mère  très  épaissie 
forme  avec  l'arachnoïde  également  épaissie  et  la  pie-mère  une  espèce 
de  cercle  dans  l'aire  duquel  on  trouve  des  amas  de  tissu  pathologique 
séparés  les  uns  des  autres  par  de  grandes  lacunes;  ce  tissu,  coloré  en 
rose  vif  par  le  picro-carmin,  se  compose  de  fibrilles  enchevêtrées  de 
façon  à  constituer  une  série  de  mailles  assez  fines;  peu  d'éléments 
cellulaires;  les  vaisseaux,  souvent  atteints  de  dégénérescence  hyaline, 
sont  plus  malades  que  dans  les  coupes  précédentes,  parfois  complète- 
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meot  oblitérés,  et  alors  la  dégénérescence  hyaline  des  parois  est  au 
maximum. 

Les  lacunes  se  forment  par  le  môme  mode  de  désintégration  que  plus 
haut  :  dans  tous  les  points,  le  tissu  pathologique  montre  une  tendance 
manifeste  à  se  creuser  de  cavités  :  cela  commence  par  une  raréfaction 
des  éléments  du  tissu,  qui  ne  se  colore  plus  avec  la  même  intensité; 
les  éléments  se  désorganisent,  et  la  cavité  microscopique  est  constituée, 
prête  à  se  fondre  avec  une  ou  plusieurs  cavités  voisines. 

Le  tissu  médullaire  proprement  dit  est  représenté  tout  à  fait  en 
avant,  par  2  à  3  cellules  très  pigmentées  qui  sont  comme  les  rudiments 
des  cornes  antérieures  ;  le  sillon  médian  antérieur  se  voit  encore. 

Par  la  méthode  de  Pal,  partout,  même  dans  les  points  les  plus 
cavitaires,  on  rencontre  des  gaines  de  myéline,  mais  isolées,  comme 
perdues  au  sein  du  tissu  pathologique,  et  en  somme  très  peu  nom- 
breuses. 

11  est  intéressant  de  rechercher  ce  que  sont  devenues  les  racines. 
Toutes  sont  emprisonnées  au  sein  des  lamelles  conjonctives  qui,  par  leur 
développement,  ont  épaissi  beaucoup  les  méninges;  et  cependant  les 
racines  postérieures,  présentant  des  tubes  noirs  en  grande  quantité, 
peuvent  être  considérées  comme  saines  ;  au  contraire,  les  racines  anté- 
rieures ont  perdu  beaucoup  de  leurs  fibres  noires  ;  elles  sont  colorées 
d'une  façon  assez  irrégulière,  quoique  incomplète,  par  la  méthode  de  Pal. 

Coupes  au  niveau  de  la  5«  racine  dorsale  (Qg.  56).  —  A  ce  niveau,  la 
moelle  redevient  reconnaissable,  quoique  les  méninges  restent  encore 
épaissies  et  adhérentes.  On  ne  rencontre  plus  qu'une  seule  cavité,  de 
forme  très  irrégulière  et  poussant  des  prolongements  variés. 

Nous  étudierons,  comme  dans  les  coupes  ultérieures,  d'abord  les 
lésions  syringomyélitiques,  puis  les  dégénérations  secondaires  qui,  dès 
la  5*  racine  dorsale,  commencent  à  se  systématiser.  En  effet,  à  ce 
niveau,  comme  au-dessous  jusqu'à  Témergence  de  la  l'<>  racine  lom- 
baire, les  altérations  sont  constituées  par  l'association  de  la  syringo- 
myélie  et  des  dégénérations  secondaires. 

A.  Lésions  syringomyélitiques.  —  La  cavité  se  présente  sous  la  forme 
d'un  canal  à  lumière  étroite  (les  2  parois  arrivant  au  contact  en  plu- 
sieurs points);  ce  canal  s'étend  en  plein  milieu  de  la  moelle,  au  niveau 
de  la  région  épendymaire,  allant  à  droite  et  à  gauche  jusques  à  2  mil- 
limètres environ  de  la  périphérie  de  la  moelle,  en  décrivant  quelques 
sinuosités  plus  ou  moins  irrégulières;  au  niveau  de  la  corne  antérieure 
gauche,  il  pousse  un  diverticnle  qui  comprend  k  peu  près  toute  cette 
corne,  en  ne  laissant  en  avant  de  lui  que  quelques  cellules  ganglion- 
naires assez  modifiées  sur  le  même  type  que  précédemment;  à  Topposé 
de  ce  diverticule  antérieur,  se  montre  un  diverticule  postérieur  bien 
moins  profond  et  creusant  à  peine  une  légère  échancmre  dans  la 
partie  correspondante  du  cordon  postérieur.  Les  parois  du  canal  sont 
constituées  par  du  tissu  névroglique  dont  les  parties  les  plus  internes 
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se  désagrègent,  et  c'est  ainsi  évidemment  que  s'est  creusée  la  cavité 
principale. 

Mais,  outre  cette  cavité  principale,  le  restant  de  la  moelle  n'est  pas 
sain.  D'abord  la  corne  antérieure  droite  a  un  tissu  raréfié,  se  colorant 
mal,  présentant  en  plusieurs  points  une  tendance  marquée  à  se  désa- 
gréger et  à  devenir  cavitaire. 

B.  Dêgénératijons  secondaires.  —  Dans  les  cordons  antérieurs,  on 
trouve  des  fibres  noires  très  fines,  des  faisceaux  peu  compacts,  unique- 
ment autour  de  la  partie  restante  de  la  corne  antérieure  et  dans  son 
intérieur;  elles  sont,  d'ailleurs,  plus  abondantes  au  pourtour  de  la 
corne  droite,  moins  cavitaire  que  la  corne  gauche.  Ailleurs,  dans  les 
cordons  latéraux,  on  trouve  bien  çà  et  là  quelques  fibres  noires,  mais 
clairsemées,  sans  systématisation;  même,  les  régions  pyramidales  en 
jBont  totalement  dépourvues,  on  peut  le  dire,  ainsi  que  la  zone  du 
faisceau  cérébelleux  direct.  Corrélativement  à  cet  état  des  cordons 
antéro-latéraux,  les  racines  antérieures  sont  assez  dégénérées,  quoique 
les  fibres  noires  y  existent  encore  en  grand  nombre. 

Les  cordons  postérieurs  contrastent  par  leur  richesse  en  fibres 
noires  avec  la  décoloration  des  cordons  antéro-latéraux  ;  ils  n'ont  pas 
leur  hauteur  habituelle,  sans  doute,  refoulés  et  aplatis  par  les  prolon- 
gements de  la  cavité  syringomyélitique;  mais  ce  qui  en  reste  (voir 
figure  56),  et  ce  reste  est  appréciable,  contient  des  fibres  très  serrées, 
grosses,  sans  interposition  de  sclérose  liée  à  une  dégénération  quel- 
conque. Notons  qu'on  n'y  rencontre  aucune  trace  de  la  virgule  de 
Schultze,  ni  sur  ces  coupes,  ni  sur  les  coupes  plus  inférieures.  Les 
racines  postérieures  (ce  fait  doit  être  rapproché  de  l'autre  fait  relatif  à 
l'inUjgrité  des  cordons  postérieur:»)  sont  absolument  saines. 

Coupes  au  niveau  de  la  6*  racine  dorsale  (fig.  57)  —  A.  Lésions  syringo^ 
myélitiques,  —  La  cavité  a  perdu  son  prolongement  antérieur;  l'échan- 
crure  dans  le  cordon  postérieur  existe  encore.  Comme  plus  haut,  il  est 
iQipossible  de  retrouver  les  cornes  postérieures. 

B.  Dégénérations  secondaires.  —  Elles  commencent  à  se  prêter  à  une 
étude  systématique.  Toute  la  moitié  postérieure  du  cordon  latéral, 
c'est-à-dire  les  régions  où  l'on  place  le  faisceau  pyramidal  croisé  et  le 
faisceau  cérébelleux  direct,  est  décolorée  complètement  par  la  méthode 
de  Weigert-Pal;  on  y  rencontre  un  tissu  dense,  sans  cavités,  sclérose 
manifestement  consécutive  à  la  dégénération  secondaire  des  tubes  ner- 
veux. On  retrouve  tout  à  la  périphérie  de  la  corne  antérieure  les  fibres 
^ue  nous  avons  mentionnées  plus  haut;  mais  on  constate,  en  outre, 
pour  la  première  fois,  la  présence  d'une  large  bande  de  fibres  noires 
partant  de  la  partie  inféro-ex terne  de  la  corne  antérieure  et  allant  se 
perdre  en  éventail  à  la  périphérie  même  de  la  moelle.  Cette  bande 
reste  un  peu  pâle  dans  son  ensemble,  mais  elle  contient  néanmoins 
beaucoup  de  fibres  bien  serrées  les  unes  contre  les  autres,  et  il  faut 
remarquer  que,  corrélativement  à  l'apparition  de  ce  faisceau,  la  corne 
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antérieure  s'est  développée  considérablement,  surtout  dans  sa  région 
inféro-externe  qui  n'existait  absolument  pas  dans  les  coupes  faites  plus 
haut. 

Les  cordons  postérieurs  et  les  racines  restent  comme  précédemment. 

Coupes  au  niveau  de  la  7«  racine  dorsale  (flg.  58).  —  La  cavité  s'est 
encore  rétrécie,  dans  sa  partie  moyenne  ;  le  prolongement  postérieur 
s'est  efûlé  davantage  et  s*enfonce  assez  profondément  dans  le  cordon 
correspondant,  en  se  rapprochant  de  la  ligne  médiane. 

Les  dégénérations  sont  constituées  comme  au  niveau  de  la  6'  racine 
dorsale  :  notons  que  le  faisceau  parti  de  la  région  inféro-externe  de  la 
corne  antérieure,  augmente  progressivement  en  largeur  et  en  fibres. 

Coupes  au  niveau  de  la  9*  racine  dorsale  (ûg.  59).  —  La  cavité  a  subi  de 
profondes  modifications  :  on  la  rencontre  dans  la  région  épendymaire, 
plus  ou  moins  sinueuse;  mais  elle  ne  s'avance  pas  à  droite;  à  gauche 
«lie  pousse  deux  petits  diverticules  qui  vont  eu  bas  et  à  gauche. 

Les  dégénérations  secondaires  ont  pris  un  aspect  tout  différent  :  les 
cordons  antérieurs  sont  régulièrement  noirs;  dans  les  cordons  latéraux» 
•on  trouve  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  croisé. 

Coupe  au  niveau  de  la  iO^  et  il*  racine  lombaire.  —  La  cavité  est  toute 
petite  ;  forme  2  à  3  diverticules. 

Gomme  dégénération,  il  n'existe  plus  qu'une  double  dégénération 
du  faisceau  pyramidal  croisé. 

Coupes  au  niveau  de  la  f '*  racine  lombaire,  —  Il  n'y  a  plus  de  cavité  ; 
mais  en  un  point  situé  à  la  partie  antérieure  du  cordon  postérieur,  sur 
une  étendue  de  quelques  millimètres,  le  tissu  est  raréfié,  se  colore 
mal  ;  c'est  évidemment  le  dernier  vestige  de  la  lésion  pathologique. 

La  dégénération  se  borne  aux  2  faisceaux  pyramidaux  croisés. 

ÉTODB   DES  DÉGÉNÉRATIONS   SECONDAIRES  AU-DESSUS  ET  AU-DESSOUS 
DE  LA   LÉSION. 

A.  Dégénérations  descendantes,  —  Nous  n'en  disons  qu'un  mot  :  elles 
ont  leur  systématisation  classique,  car  elles  occupent  uniquement  le 
faisceau  pyramidal;  on  peut  les  suivre  jusqu'au  niveau  de  la  région 
lombaire  inférieure. 

Nous  n'avons  trouvé  aucune  dégénération  descendante  dans  le  cor- 
don postérieur,  ni  latérale  ni  médiane. 

B.  Dégénérations  ascendantes. 

!•  Coupes  au  niveau  de  la  7«  racine  cervicale  (fig.  53),  c'est-à-dire  A 
i  centimètre  environ  au-dessus  du  commencement  de  la  syringomyélie. 

Dans  les  cordons  postérieurs  on  trouve  un  triangle  de  sclérose, 
exactement  médian,  séparé  en  2  moitiés  égales  par  le  sillon  postérieur; 
ce  triangle  assez  étroit  se  termine,  par  une  pointe  mousse,  derrière  la 
commissure  postérieure,  tandis  que  sa  base  se  renQe  légèrement  à  la 
périphérie  même  de  la  moelle.  Le  tissu  est  un  tissu  de  sclérose  sans 
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cavilé;  la  méthode  de  Pal  n'y  révèle  aucune  fibre  noire.  Le  reste  des 
cordons  postérieurs  renferme  un  grand  nombre  de  fibres. 

Dans  les  cordons  latéraux,  les  dégénérations  sont  plus  complexes  : 
seule,  la  périphérie  de  la  corne  antérieure  et  de  la  base  de  la  corne 
postérieure,  est  pouiTue  de  fibres  noires,  bien  serrées,  sans  interposi- 
tion de  tissu  de  sclérose.  Mais,  à  la  péripliérie  du  cordon  latéral,  on 
trouve  une  zone  décolorée  au  Pal,  qui  prend  une  teinte  rosée  avec  le 
picro-carmin  et  Téosine  et  ne  contient  que  de  rares  fibres  nen^euses, 
difTuses  çàetlà;  cette  zone,  plus  large  en  arrière  où  elle  arrive  au  con- 
.  tact  même  de  la  corne  postérieure  au  niveau  de  la  substance  gélati  - 
neuse  de  Rolando,  va  s'effiler  à  mesure  qu'on  examine  plus  en  avant 
et  elle  se  termine  en  pointe  à  peu  près  au  niveau  d'une  ligne  horizon- 
tale qui  raserait  le  noyau  antéro-interne  de  la  corne  antérieure. 

De  plus,  la  région  du  faisceau  pyramidal  croisé  a  certainement  subi 
une  raréfaction  considérable  quant  aux  fibres  noires;  cette  raréfaction 
est  bien  plus  marquée  à  droite  qu'à  gauche,  mais  elle  est  évidente  des 
deux  côtés.  Le  picro-carmin  colore  eu  rouge  toute  la  région;  et  cepen- 
dant, à  un  fort  grossissement,  on  rencontre  un  nombre  considérable 
de  cylindres-axes  dont  plusieurs  sont  moniliformes,  et  situés  dans  des 
cavités  élargies;  par  la  méthode  de  Pal,  les  gaines  de  myéline  ne  se 
colorent  plus  ou  restent  à  peine  teintées. 

29  Coupes  au  niveau  de  la  2^  racine  cervtca/e(fig.52).  —  La  dégénération 
de  la  zone  médiane  des  cordons  postérieurs  se  présente  sous  la  forme 
d'un  triangle  à  pointe  plus  effilée  que  dans  les  coupes  précédentes. 

Quand  aux  cordons  latéraux,  on  note  toujours  une  raréfaction  assez 
marquée  des  fibres  du  faisceau  pyramidal  croisé.  Le  faisceau  cérébel- 
leux direct  s'est  rempli  de  fibres;  on  trouve  une  sclérose  légère  dans 
la  partie  la  plus  antérieure  du  faisceau  de  Gowers. 

3<*  Coupes  au  niveau  du  bulbe  inférieur  (fig.  51  ).  —  Le  faisceau  de  Goll  a 
toutes  ses  fibres  dégénérées;  quant  au  faisceau  de  Burdach,  on  trouve 
en  son  milieu  une  certaine  raréfaction  des  fibres  noires. 

En  avant  du  noyau  du  trijumeau  (tête  de  la  corne  postérieure),  on 
trouve  une  bande  rosée  de  dégénération. 

Des  six  observations  consignées  dans  ce  travail,  cinq  peu- 
vent fournir  leur  contingent  à  Tétude  des  lésions  ascendantes. 
Assurément  elles  n'ont  pas  toutes  la  même  valeur,  la  pre- 
mière étant  la  plus  importante  en  raison  de  la  nature  du  foyer 
primitif.  Cependant,  par  leur  ensemble,  elles  fournissent  des 
exemples  de  lésions  destructives  situées  à  des  niveaux  divers, 
très  inférieur  dans  la  première,  très  élevé  dans  les  observa- 
tions II,  III  et  V,  intermédiaire  pour  Tobservation  VI;  ce  qui 
permet  de  bien  voir  les  différences  qu'imprime  à  la  lésion 
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secondaire  le  niveau  de  la  lésion  initiale.  D'autre  part,  si  la 
section  transversale  de  la  moelle  a  été  totale  dans  la  première 
et  dans  la  sixième  de  ces  observations,  il  est  loin  d'en  être  de 
môme  pour  toutes  les  autres.  Si  bien  que  nous  aurons  à  tenir 
compte  non  seulement  du  niveau  auquel  s'est  développé  le 
foyer,  envisagé  suivant  la  hauteur  de  la  moelle ,  mais  encore 
du  mode  de  disposition  de  ce  foyer  par  rapport  à  l'étendue 
transversale  de  l'organe. 

Pour  mettre  un  peu  d'ordre  dans  notre  description,  nous 
examinerons  séparément  le  cordon  postérieur  et  le  cordon 
antéro-latéral  et,  dans  chacun  d'eux,  les  divers  départements 
qui  les  constituent. 


I.    CORDON     POSTÉRIEUR 

Au  contraire  de  ce  qui  semble  se  produire  dans  certaines 
lésions  spontanées,  les  zones  affectées  n'ont,  au  point  de  vue 
topographique,  que  des  rapports  très  éloignés  avec  les  zones 
mises  en  évidence  par  l'étude  du  développement  de  la  moelle. 
Aussi  n*aurons-nous  que  par  exception  à  employer  les  termes 
de  la  nomenclature  établie  par  Flechsig  et  nous  envisagerons 
plus  spécialement  le  cordon  postérieur  comme  comprenant 
une  zone  médiane  et  une  zone  latérale. 

On  considère  habituellement  le  cordon  postérieur  comme 
formé  en  majeure  partie  par  les  fibres  ascendantes  des  racines 
postérieures  disposées  en  couches  successives,  lesquelles, 
vues  en  coupe  transversale,  devraient  être  figurées  comme  des 
triangles  superposés,  d'autant  plus  internes  que  les  fibres  sont 
plus  longues,  et  aussi  d'autant  plus  postérieures  que  ces  fibres 
proviennent  de  parties  plus  inférieures  de  la  moelle.  Cette 
conception  acceptable  pour  la  zone  médiane,  peut-être  un 
peu  plus  difficile  à  appliquer  dans  sa  rigueur  à  la  zone  laté- 
rale, donne  une  idée  générale,  suffisamment  ex«icte  bien 
qu'incomplète,  du  mode  de  constitution  du  cordon  postérieur. 
Dans  leur  ensemble  nos  faits  lui  sont  conformes.  Pour  le 
montrer,  nous  allons  examiner  dans  des  paragraphes  distincts 
ce  qu'on  en  peut  déduire  relativement  :  Va  la  zone  médiane; 
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2**  à  la  zone  latérale;  3*  enfin  au  mode  de  terminaison  de  F  une 
et  de  C attire  de  ces  zones  dans  le  bulbe  inférieur. 

A.  Zone  médiane.  —  Dans  la  première  observation,  où  le 
renflement  lombaire  avec  toutes  ses  racines  est  détruit  ainsi 
que  les  11^  et  12*  dorsales,  la  sclérose  se  limite  dans  la  moelle 
cervicale  à  la  partie  postérieure  du  faisceau  de  GoU.  Dans 
l'observation  VI,  où  la  destruction  transversale  a  été  com- 
plète, mais  siège  à  un  niveau  plus  élevé  (8*  racine  verticale), 
ce  faiseau  est  pris  jusqu'en  haut  dans  toute  son  étendue 
antéro-postérieure . 

Si  on  rapproche  ces  deux  observations  (iig.  2,  3,  S2  et  o3), 
on  peut  conclure,  ce  qui  est  conforme  aux  données  admises, 
que  d'une  part  l'interruption  des  fibres  longues,  provenant 
des  régions  lombaire  et  dorsale,  est  suffisante  pour  produire 
une  sclérose  qui  occupe,  à  la  région  cervicale,  la  totalité  de 
l'étendue  antéro-postérieure  de  la  zone  médiane  du  cordon 
postérieur;  que,  d'autre  part,  les  fibres  provenant  de  la  ré- 
gion lombaire  sont  placées  en  arrière  de  celles  qui  émanent 
de  la  région  dorsale.  Les  observations  III  et  V  où  le  foyer 
est  situé  plus  haut  sont  moins  démonstratives  parce  que  la 
section  transversale  de  la  moelle  est  loin  d'y  être  complète; 
elles  tendent  à  montrer  cependant  que  le  siège  plus  élevé  du 
foyer  n'ajoute  rien  aux  dimensions  transversales  de  la  sclé- 
rose médiane  et  que  celle-ci  est  produite  dans  ces  cas  par  la 
section  des  mêmes  fibres,  intéressées  seulement  sur  un  point 
différent  de  leur  trajet;  on  doit  même  faire  remarquer  que 
dans  l'observation  V,  où  le  foyer  n'a  détruit  que  la  partie  an- 
térieure du  faisceau,  la  sclérose  qui  s'est  développée  au-des- 
sus n'occupe  que  la  partie  antérieure  de  la  zone  médiane. 
Cette  zone  serait  donc  entièrement  constituée  lorsqu'elle 
aborde  la  région  cervicale  et  traverserait  simplement  cette 
région  sans  en  recevoir  de  fibres  en  quantité  notable. 

La  constitution  de  la  zone  médiane  est  donc  tout  à  fait 
différentef  suivant  qu'on  l'envisage  au-dessus  ou  au-dessous 
du  renflement  lombaire.  Dans  le  cône  terminal,  elle  est 
occupée,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  plus  haut,  par  des  fibres 
descendantes;  dans  les  régions  dorsale  et  cervicale,  nous  y 
trouvons  un  faisceau  compact  de  fibres  ascendantes. 
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Toutefois,  il  y  a  lieu  de  penser  avec  M.  Marie  que  ce  faisceau 
ascendant  n'est  pas  homogène  dans  sa  constitution  ;  qu'il  ren- 
ferme des  fibres  diflférentes  soit  par  leur  origine,  soit  par  leur 
terminaison.  Si,  dans  notre  première  observation,  on  suit  la 
série  ascendante  des  coupes  pratiquées  au-dessus  du  foyer,  il 
est  facile  de  voir  que  la  sclérose  se  restreint,  comme  dans  tous 
les  faits  analogues,  de  bas  en  haut  dans  ses  dimensions  trans- 
versales et  finit  par  se  limiter  à  la  zone  médiane  ;  puis,  que 
dans  cette  zone  médiane  elle-même  la  réduction  transversale 
se  poursuit  et  finit  par  s'accompagner  d'une  réduction  du 
diamètre  antéro-postérieur.  Il  est  bien  impossible  d'expli- 
quer le  phénomène,  en  invoquant  une  rétraction  du  tissu 
sclérosé;  cette  rétraction,  si  elle  s'était  produite,  devrait  se 
montrer  au  maximum  au  voisinage  immédiat  du  foyer,  rétré- 
cissant le  cordon  postérieur  et  déformant  la  moelle;  or,  à  ce 
niveau  pas  plus  qu'ailleurs,  il  n'existe  ni  rétrécissement  ni 
déformation  bien  marqués.  On  ne  peut  pas,  non  plus,  invo- 
quer le  refoulement  de  la  sclérose  par  les  fibres  saines  qui 
viennent  repeupler  Je  cordon  ;  l'expression  est  bonne  parce 
qu'elle  est  commode  et  fait  image,  mais  elle  ne  l'est  qu'à  la 
condition  qu'on  la  prenne  au  sens  figuré.  La  seule  explication 
possible  est  que  la  sclérose  diminue  d'étendue  parce  que, 
parmi  les  fibres  dégénérées,  il  en  est  qui  s'arrêtaient  norma- 
lement aux  différents  étages  de  la  moelle  pour  être  au  fur  et 
à  mesure  remplacées  par  d'autres  fibres  ayant  sans  doute  la 
même  signification,  mais  dont  l'origine  ou  le  trajet  se  trou- 
vent placés  en  dehors  du  foyer  destructif.  D'où  cette  consé- 
quence que  la  zone  médiane  du  cordon  postérieur  est  occu- 
pée non  seulement  par  des  fibres  longues,  mais  encore  par 
des  fibres  à  plus  court  trajet. 

Parmi  ces  fibres,  il  en  est  assurément  qui  appartiennent  aux 
fibres  dites  moyennes  des  racines  postérieures  ;  l'observa- 
tion I  (fig.6à9)  fournit  à  cet  égard  une  présomption  suffisante. 
On  sait,  en  effet,  qtie  les  fibres  moyennes  vont  se  jeter  dans 
la  colonne  de  Glarke.  Or  nous  avons  constaté  et  figuré  que, 
dans  ce  cas,  le  réseau  myélinique  avait  disparu  dans  cette 
colonne,  à  un  niveau  où  la  zone  médiane  du  cordon  posté- 
rieur étant  seule  sclérosée  en  le  seul  lieu  de  passage  qu'on 
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puisse  assigner  aux  fibres  radiculaires  moyennes  dégénérées. 

Il  est  moins  certain,  mais  il  nous  paitdt  probable  que 
d'autres  fibres  de  longueur  moyenne  passent  encore  aux 
régions  dorsale  et  cervicale  inférieure  par  la  zone  médiane  dn 
cordon  postérieur.  Nous  voulons  parler  d'une  partie  des  fibres 
dénommées^  par  M.  Marie,  fibres  comu-commissurales.  11  va 
sans  dire  qu'il  s'agirait  de  la  variété  ascendante  de  ces  fibres 
commissurales. 

C'est  ainsi  que,  si  on  compare  le  mode  de  disposition  de 
la  sclérose  dans  l'observation  I  (fig.  S  à  9)  qui  comporte  une 
large  destruction  de  la  substance  grise,  on  voit  qu'elle  diffère 
notablement  des  cas  où  cette  sclérose  se  développe  en  con- 
séquence d'une  lésion  limitée  aux  racines  de  la  queue  de 
cheval.  Elle  en  diffère  par  sa  compacité,  car  il  est  à  peu  près 
impossible  de  trouver  une  fibre  saine  au  sein  de  la  bande 
scléreuse.  Il  est  vrai  que  ceci  pourrait  s'expliquer  par  le  fait 
que  la  destruction  isolée  de  la  queue  de  cheval  est  bien  rare- 
ment totale  et  que  les  fibres  qui  ont  échappé  doivent  être  repré- 
sentées au  milieu  de  celles  qui  sont  détruites.  Mais  elle  en 
difière  surtout  par  l'extension  qu'elle  prend  à  sa  partie  anté- 
rieure au  voisinage  immédiat  de  la  commissure,  cela  dans  des 
points  situés  bien  au-dessus  du  foyer  primitif,  affectant  ainsi 
un  mode  de  disposition  qui  ne  se  rencontre  pas  quand  les 
racines  postérieures  sont  seules  en  cause.  De  plus,  dans  notre 
observation  VI,  le  même  mode  de  disposition  se  retrou ve, 
bien  que  moins  accentué  (fig.  83).  Or,  il  s'agit  dans  l'espèce 
d'une  destruction  transversale  complète  depuis  la  !'•  jusqu'à 
la  5*  racine  dorsale,  et  bien  qu'il  y  ait  une  grosse  pachymé- 
ningite,  les  racines  sont  normales  dans  leur  trajet  intra-ra- 
chidien.  Le  fait  mérite  même  d'être  relevé,  car  il  prouve 
bien  nettement  que  la  méningite  n'implique  pas  d'une  façon 
nécessaire  l'idée  d'une  lésion  de  ces  racines.  Ici  il  faut  donc 
mettre  hors  de  cause  les  racines  qui  pénètrent  dans  la  moelle 
immédiatement  au-dessus  du  foyer,  il  ne  saurait  s'agir  que 
des  filets  radiculaires  détruits  dans  l'intimité  même  de  ce 
foyer.  Ceux-ci  se  décomposent  en  deux  groupes.  Un  premier 
qui  appartient  aux  filets  provenant  des  parties  inférieures  de 
la  moelle,  im  second  constitué  par  ceux  qui  pénètrent  au  ni- 
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veau  même  du  foyer.  Le  premier  groupe  ne  doit  guère  com- 
prendre à  ce  niveau  que  des  fibres  radiculaires  longues,  car 
il  faut  supposer  que  les  fibres  moyennes  qui  aboutissent  à  la 
colonne  de  Clarke  sont  épuisées  puisque  la  colonne  de  Clarke 
a  disparu,  et  que  ses  vestiges  à  la  région  cervicale  ne  sont  ni 
bien  visibles  ni  bien  démontrés.  Si  donc  il  existe  encore  des 
fibres  équivalentes  aux  fibres  radiculaires  moyennes,  il  est 
probable  qu'elles  suivent  un  autre  chemin,  le  même  que  doivent 
suivre  les  filets  radiculaires  qui  pénètrent  au  niveau  du  foyer. 
Elles  passent  sans  doute  par  la  zone  latérale,  qui  du  reste  est 
raréfiée  pour  aller  aboutir  dans  le  noyau  cunéiforme  ainsi 
que  nous  l'indiquerons  un  peu  plus  loin.  Il  ne  reste  donc,  pour 
expliquer  l'extension  latérale  que  prend  en  avant  la  sclérose, 
qu'à  supposer  l'existence  à  ce  niveau  de  fibres  commissurales 
ascendantes. 

Pour  ces  divers  motifs,  nous  pensons  qu'on  peut  expliquer 
l'extension  de  la  sclérose  le  long  de  la  commissure  posté- 
rieure, dans  les  cas  où  la  substance  grise  est  détruite  sur  une 
assez  grande  étendue,  par  la  présence  dans  cette  région  de 
fibres  cornu-commissurales  ascendantes.  On  peutfaire  remar- 
quer à  ce  propos  que  cette  région  fait  partie  de  la  zone  de 
Westphal,  c'est-à-dire  de  la  zone  qui  résiste  le  plus  longtemps 
aux  progrès  et  aux  conséquences  des  lésions  tabétiques,  les- 
quelles intéressent  si  particulièrement  le  système  radiculaire 
postérieur,  et  que  c'est  principalement  ce  motif  qui  est  invo- 
qué par  M.  Marie  pour  assigner  à  ses  fibres  cornu-commis- 
surales  le  siège  que,  pour  des  raisons  différentes,  nous 
croyons  devoir  à  notre  tour  leur  assigner. 

La  zone  médiane  du  cordon  postérieur  a  donc  une  consti- 
tution différente  suivant  qu'on  l'envisage  dans  les  divers 
segments  de  la  moelle;  en  outre,  elle  est  loin  de  contenir  la 
totalité  des  fibres  longues  émanées  des  racines  postérieures, 
puisque  toutes  celles  de  la  région  cervicale  suivent  une  autre 
voie.  Enfin,  au  point  de  vue  topographique,  ses  limites  laté- 
rales et  surtout  antérieures  sont  mal  indiquées  et  sans  doute 
variables.  Cependant,  si  on  l'envisage  au-dessus  du  renfle- 
ment lombaire,  c'est,  de  tous  les  faisceaux  de  la  moelle,  sans 
excepter  le  faisceau  pyramidal  croisé,  celui  qui  subit  le  plus 
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régulièrement  la  dégénération  wallérienne,  celui  dans  lequel 
la  sclérose  secondaire  se  montre  le  plus  compacte  et  le  mieux 
limitée.  Nos  observations  I  et  VI  sont  à  cet  égard  très  démons- 
tratives. Or  cela  ne  peut  s'expliquer  que  si  on  admet  que 
toutes  les  fibres  qui  le  constituent  dans  les  régions  dorsale  et 
cervicale  sont  des  fibres  qui,  bien  que  de  longueur  différente, 
sont  toutes  à  long  trajet,  et  toutes  ou  à  peu  près  susceptibles 
de  subir  la  dégénération  wallérienne  ascendante.  C'est  à 
cet  ensemble  qui  se  montre  très  suffisamment  homogène  dans 
tous  les  cas  analogues  aux  nôtres,  qu'il  conviendrait  de  con- 
server la  dénomination  de  faisceau  de  Goll  et,  tout  en  tenant 
compte  de  ce  qu'il  y  a  de  très  fondé  dans  la  critique  qui  a 
été  faite  de  cette  conception,  nous  croyons  avec  M.  Sottas 
qu'il  y  a  avantage  à  s'y  tenir.  Nous  renvoyons  du  reste  au 
mémoire  que  nous  avons  déjà  cité  et  où  les  raisons  qui  plaident 
dans  ce  sens  sont  très  complètement  exposées  *. 

B.  Zones  latérales.  —  Quant  aux  zones  latérales  du  cordon 
postérieur,  elles  sont  en  grande  partie  occupées  par  les  filets 
des  racines  postérieures  de  diverses  catégories,  les  fibres  Ion* 
gués  et  moyennes  y  suivant  un  trajet  obliquement  ascendant, 
avant  de  gagner  la  zone  médiane  ;  les  observations  I  et  VI 
montrent  bien  l'importance  de  ces  racines  postérieures.  Dans 
la  première  (fig.  7)  ce  n'est  qu'à  partir  du  point  où  elles  re- 
deviennent normales  que  les  fibres  à  myéline  redeviennent 
abondantes;  l'envahissement  se  fait  progressivement  de  bas 
en  haut  au  fur  et  à  mesure  de  la  rentrée  de  nouvelles  ra- 
cines; enfin  c'est  à  la  partie  postéro-interne  de  la  corne,  au 
niveau  du  point  d'entrée  des  racines,  que  débute  la  tache 
myélinique,  qui  s'étendra  graduellement  en  avant  et  en 
dedans.  Par  contre,  dans  la  seconde  (fig.  83)  où  les  racines 
postérieures  sont  indemnes,  les  zones  latérales  sont  pourvues 
de  fibres  immédiatement  au-dessus  du  foyer. 

Il  est  peu  probable  cependant,  tout  au  moins  à  la  région 
dorsale,  que  les  fibres  radiculaires  occupent  à  elles  seules  la 
zone  latérale  du  cordon  postérieur.  C'est  ainsi  que  dans 
l'observation  I  (fig.  8  et  9)  tout  près  du  foyer  et  alors  que  les 

1.  Sottas,  Revue  de  médecine,  1893,  n»  4. 


LÉSIONS   SYSTÉMATISÉES  DANS  LES  FAISCEAUX  BLANCS.  563 

racines  postérieures  sont  encore  complètement  vides, 
il  existe  sur  le  bord  postéro-inteme  de  la  corne  une  bande 
de  fibres  clairsemées  qui  ne  peuvent  guère  provenir  que  de 
la  substance  grise  et  sont  par  conséquent  des  fibres  commis- 
surales.  De  plus  il  y  a  lieu  de  mentionner  dans  ce  même  cas, 
au  niveau  des  7*  et  8*  racines  dorsales,  l'existence  d'un 
faisceau  de  fibres  assez  compact.  Ce  faisceau,  qui  se  voit  bien 
sur  la  figure  7,  se  confondra  plus  haut  avec  le  reste  de  la  zone 
radiculaire,  mais  ici  il  en  est  absolument  distinct.  Il  s'insère 
par  sa  base]  sur  la  corne  grise  au-dessous  de  la  colonne  de 
Clarke  ;  sa  pointe  effilée  se  dirige  en  arrière  et  en  dedans;  on  ne 
peut  guère  le  considérer  comme  appartenant  aux  filets  radicu- 
laires,  car  ceux  qu'on  voit  entrer  dans  la  moelle  à  ce  niveau 
ne  viennent  nullement  s'y  jeter.  De  plus,  étant  donnée  sa 
forme,  car  il  est  plus  large  à  son  insertion  sur  la  substance 
grise,  il  semble  bien  plutôt  émaner  de  cette  substance.  On 
peut  donc  supposer  qu'il  contient  les  fibres  commissurales 
descendantes,  mais  c'est  là  une  simple  supposition,  car  la 
zone  latérale  se  remplit  très  vite  de  fibres  et  nous  n'avons  pu 
le  suivre  assez  loin  en  tant  que  faisceau  isolé  pour  voir  s'il 
prend  quelque  part  la  forme  exacte  de  la  virgule  de  Schultze. 
On  peut  faire  remarquer  seulement  qu'il  en  occupe  assez 
bien  la  place.  Dans  le  même  ordre  d'idées  il  est  bon  de  mettre 
en  parallèle,  d'une  part  la  forme  et  la  situation  de  la  vir- 
gule de  Schultze  (fig.  30)  ;  d'autre  part,  la  forme  et  la  situa- 
tion de  la  tache  myélinique  qui  sépare  à  gauche,  dans  la 
figure  23,  les  deux  bandes  scléreuses  du  cordon  postérieur. 
Mais  quelle  que  soit  leur  direction,  il  n'en  demeure  pas 
moins  à  peu  près  certain  que  les  fibres  qui  constituent  ces 
bandes myéliniques  doivent  être  des  fibres  commissurales.  On 
peut  donc  supposer  qu'il  existe,  dans  la  zone  latérale,  des 
fibres  commissurales  descendantes  et  aussi  des  fibres  commis- 
surales ascendantes  ;  parmi  les  fibres  de  cette  dernière  caté- 
gorie celles  qui  sont  à  court  trajet  demeureraient  dans  la  zone 
latérale,  tandis  que  celles  qui  sont  à  plus  long  trajet  passe- 
raient par  le  cordon  de  Goll; 

Lorsque   la  lésion  initiale  occupe   dans  la   moelle   un 
niveau  très  élevé,  la  topographie  des  lésions  ascendantes  se 
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modifie,  principalement  dans  la  zone  latérale  du  cordon  pos- 
térieur. Ce  qui  implique  une  modification  profonde  dans  la 
constitution  de  cette  zone  à  la  région  cervicale.  Trois  de  nos 
autres  observations  fournissent  des  renseignements  à  cet 
égard.  Dans  l'observation  III,  le  foyer  siège  entre  la  3^  et  la 
4®  racine  cervicale.  Dans  l'observation  Y,  la  partie  supérieure 
du  foyer  atteint  et  dépasse  un  peu  le  niveau  de  la  4^  racine  cer- 
vicale. Dans  l'observation  II  il  s'agit  d'une  atrophie  primitive 
totale  de  la  4®  racine  cervicale  postérieure  droite  et  partielle 
de  la  S*"  racine  postérieure  du  même  côté.  Ces  faits  sont  inté- 
ressants, car  leurs  analogues  sont  peu  nombreux  dans  la 
littérature.  Il  n'est  rien  mentionné  de  semblable  dans  les 
leçons  de  M.  Marie  ou  du  moins  la  probabilité  d'une  pareille 
localisation  n'est  indiquée  que  d'après  les  résultats  expéri- 
mentaux. Le  mémoire  plus  récent  de  M.  Sottas  ne  renferme 
qu'une  observation  analogue  et  n'en  résume  qu'une  autre  due 
à  M.  Pfeififer.  Encore  convient-il  de  faire  remarquer  que  dans 
ces  deux  cas  le  trajet  de  la  sclérose  ascendante  n'a  pas  été 
suivi  dans  le  bulbe  inférieur.  M.  Sottas  mentionne  de  plus 
dans  une  note  nos  observations  II  et  III  dont  les  résultats 
avaient  été  communiqués  par  l'un  de  nous  à  la  Société  ana- 
tomique  *. 

Il  résulte  de  ces  cinq  observations  que  lorsque  la  lésion 
primitive  siège  très  haut  dans  la  moelle,  la  localisation  de  la 
sclérose  secondaire  ascendante  se  montre  disposée  autre- 
ment que  lorsque  la  lésion  primitive  siège  plus  bas.  La  diffé- 
rence consiste  en  ce  que  dans  le  premier  cas  la  sclérose  ascen- 
dante se  limite  au  faisceau  de  Goll  (fig.  2,  3,  82,  S3),  tandis 
que  dans  le  second  elle  intéresse  eu  même  temps  ou  exclusi- 
vement le  faisceau  de  Burdach  (fig.  15,  16,  24,  43).  La  locali- 
sation est  double,  quand  il  s'agit  d'une  destruction  transver- 
sale de  la  moelle,  comme  dans  nos  observations  III  et  V 
(lig.  24  et  43)  ;  elle  est  simple  quand  les  racines  postérieures 
sont  seules  intéressées  comme  dans  les  faits  de  Pfeiffer  et  de 
M.  Sottas,  ainsi  que  dans  notre  observation  II  (fig.  15  et  16). 
Elle  est  double  dans  le  premier  cas  parce  que  le  foyer  primitif 

1.  A.  OoMBAULT,  Bulletin  Soc.  anal.,  1891,  p.  621. 
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a  interrompu  non  seulement  les  fibres  longues  ascendantes 
provenant  de  la  région  cervicale,  mais  encore  celles  qui  pro- 
viennent des  parties  inférieures  de  la  moelle  et  qui  réunies 
dans  le  faisceau  de  Goll  ont  été  sectionnées  dans  leur  trajet. 

Si  nos  observations  nous  indiquent  le  trajet  de  ces  fibres, 
elles  ne  nous  renseignent  pas  sur  leur  origine.  Le  fait  de 
Pfeiffer,  celui  do  M.  Soltas,  notre  observation  II,  indiquent 
bien  d'une  façon  positive  que  beaucoup  d'entre  elles  appar- 
tiennent aux  racines  postérieures,  mais  elles  ne  montrent 
pas  si,  dans  le  cas  de  section  de  la  moelle  cervicale,  la  sclérose 
du  faisceau  de  Burdach  est  due  uniquement  à  la  dégénération 
des  filets  radiculaires  ascendante  et,  dans  le  cas  très  probable 
où  elle  contiendrait  des  fibres  commissurales,  la  proportion 
de  ces  fibres  commissurales. 

En  résumé,  on  sait  d'une  façon  positive  qu'une  partie, 
tout  au  moins,  des  fibres  longues  ascendantes  émanant  des 
racines  postérieures  cervicales  suit  le  faisceau  de  Burdach. 
Il  est  possible  que  d'autres  fibi^s  ascendantes,  suivant  le 
même  trajet  et  ayant  la  même  terminaison,  aient  pour  origine 
la  substance  grise  postérieure  de  la  région  cervicale,  mais 
cela  n'est  pas  démontré. 

C.  Terminaison  dans  le  bulbe  inférieur  des  fibres  longues 
du  faisceau  postérieur  de  la  moelle,  —  Toutes  les  fois 
qu'un  foyer  transversal  a  détruit  la  moelle  sur  une  certaine 
hauteur,  la  sclérose  ascendante  du  faisceau  postérieur  qui 
se  produit  en  conséquence  se  poursuit  jusque  dans  le  bulbe 
inférieur.  C'est  là  un  fait  bien  connu  et  qui,  pour  sa 
part,  a  fourni  des  renseignements  précieux  sur  le  lieu 
où  viennent  aboutir  certaines  des  fibres  du  cordon  posté- 
rieur. Mais  ce  qui  est  moins  connu,  au  moins  chez  l'homme, 
car  ici  l'expérimentation  a  précédé  Tanatomie  pathologique, 
c'est  que  la  forme  et  le  siège  de  la  lésion  bulbaire  varient 
suivant  que  le  foyer  primitif  est  situé  plus  ou  moins  haut 
dans  la  moelle.  Le  faisceau  grêle  et  le  faisceau  cunéiforme 
sont  les  deux  aboutissants  dans  le  bulbe  de  la  dégénération 
ascendante  du  cordon  postérieur,  mais  ces  deux  faisceaux 
ne  sont  pas  nécessairement  intéressés  à  la  fois  et  on  connaît, 
somme  toute,  peu  d'exemples  de  la  localisation  scléreuse 
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dans  le  seconde  Dans  notre  observation  I,  où  le  renflement 
lombaire  est  détruit  en  même  temps  que  les  11'  et  là"*  racines 
dorsales,  le  faisceau  grêle  est  seul  sclérosé  ;  mais  comme  il 
Test  à  peu  près  complètement,  on  peut  admettre  que,  dans 
ce  cas,  ce  faisceau  était  fourni  exclusivement  par  les  fibres 
émanant  des  régions  qui  viennent  d'être  indiquées.  On  doit 
faire  remarquer  que  dans  ce  fait  le  cordon  de  GoU,  à  la  région 
cervicale,  n'est  scléreux  que  dans  ses  deux  tiers  postérieurs 
et  qu'en  outre,  dans  l'observation  V,  où  le  foyer,  situé  à  la 
région  cervicale  n'a  pas  interrompu  cette  partie  postérieure 
du  cordon  de  Goll,  le  faisceau  grêle  est  dans  le  bulbe  assez 
largement  pourvu  de  fibres.  Le  trajet  et  la  provenance  des 
fibres  longues  qui  se  rendent  dans  le  faisceau  grêle  son 
donc  assez  nettement  déterminés,  ces  fibres  viennent  princi- 
palement du  renflement  lombaire  et  elles  occupent  à  la  ré- 
gion cervicale  la  partie  postérieure  du  faisceau  de  Goll. 

Dans  l'observation  Yl,  où  le  foyer  remonte  jusqu'à  la 
7*  racine  cervicale,  interrompant  dans  leur  continuité  ou  dès 
leur  origine,  non  seulement  les  fibres  intéressées  dans  la 
première  observation,  mais  encore  celles  qui  émanent  de  la 
région  dorsale  et  de  la  partie  inférieure  de  la  région  cer- 
vicale, on  constate  non  seulement  une  sclérose  totale  du 
faisceau  grêle,  mais  encore  une  zone  de  raréfaction  occu- 
pant sous  la  forme  d'un  arc  la  partie  moyenne  du  faisceau 
de  Burdach  (fig.  51).  Ceci  semble  bien  indiquer  que  le  fais- 
ceau grêle  ne  reçoit  pas  la  totalité  des  fibres  du  faisceau  de 
Goll  et  qu'une  partie  de  celles-ci,  celles  qui  occupent  sa 
partie  antérieure  et  proviennent  de  la  région  dorsale,  vont 
aboutir  partiellement,  tout  au  moins,  dans  le  faisceau  cunéi- 
forme. 

Les  observations  II,  III  et  V,  qui  toutes  comportent  une 
lésion  initiale  située  très  haut  dans  la  moelle,  nous  montrent 
soit  isolée,  soit  accompagnant  la  sclérose  du  faisceau  de  Goll, 
une  sclérose  ascendante  dans  le  faisceau  de  Burdach  et  en 
même  temps,  dans  le  bulbe  inférieur,  un  arc  scléreux  bien 
manifeste  occupant  le  faisceau  cunéiforme,  d'où  on  doit  con- 
clure, conformément  aux  données  expérimentales,  que  les 
fibres  longues  provenant   de  la  région   cervicale    vont  se 
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rendre  dans  le  faisceau  cunéiforme  et  suivent  pour  s'y  rendre 
le  faisceau  de  Burdach.  Notre  observation  II  indique  bien  que 
t^es  fibres  longues  sont  en  partie  tout  au  moins  des  fibres 
radiculaires. 

11  est  donc  probable  que  le  noyau  grêle  et  aussi  assurément 
une  partie  du  noyau  cunéiforme  reçoivent  les  fibres  longues 
de  la  moelle  de  la  même  manière  que  la  colonne  de  Clarke 
reçoit  les  fibres  de  moindre  trajet.  Comme  cela  se  passe  pour 
la  colonne  de  Clarke,  la  dégénération  des  fibres  qui  viennent 
aboutir  à  ces  noyaux  y  détermine  une  raréfaction  ou  une 
disparition  complète  du  réseau  de  fibres  à  myéline  avec  con- 
servation des  cellules  nerveuses. 

Ces  noyaux  et  les  faisceaux  blancs  du  môme  nom  appar- 
tiennent donc  à  la  moelle,  en  totalité  pour  ce  qui  concerne 
le  noyau  et  le  faisceau  grôle,  en  grande  partie  pour  le  noyau 
et  le  faisceau  cunéiformes.  Celte  notion  a  une  certaine 
importance  quand  il  s'agit  d  apprécier  la  valeur  des  lésions 
qui  se  rencontrent  fréquemment  dans  ces  régions,  chez  les 
tabétiques.  Elle  permet  de  penser  que  la  sclérose,  observée 
alors,  ne  traduit  pas  nécessairement  Textension  au  bulbe  du 
processus  tabétique,  qu'elle  est  bien  souvent  la  conséquence 
pure  et  simple  de  lésions  tabétiques  ayant  intéressé  la  moelle 
cervicale  et  que  par  suite  on  ne  doit  pas  la  considérer  comme 
faisant  partie  des  lésions  du  tabès  bulbaire. 

II.    —   CORDON     ANTÉRO-LATÉRAL 

Si  on  a  pu  penser  à  une  certaine  époque  que  les  fibres 
ascendantes  de  la  moelle  se  cantonnaient  dans  le  cordon 
postérieur  et  les  fibres  descendantes  dans  le  cordon  antéro- 
latéral,  cette  idée  est  aujourd'hui  abandonnée.  A  en  juger 
par  notre  première  observation,  il  parait  même  probable 
qu'au  niveau  de  la  région  lombaire  tout  au  moins,  les  fais- 
ceaux blancs  envisagés  dans  leur  ensemble  renferment  beau- 
coup plus  de  fibres  ascendantes  que  de  fibres  descendantes. 
La  comparaison  des  fig.  8  et  9  et  de  la  fig.  11  suffit  pour  le 
montrer.  Il  est  même  difficile  d'expliquer  la  différence  con- 
statée, en  supposant  qu'il  s'agit  de  fibres  qui,  interrompues 
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dans  leur  continuité,  ont  dégénéré  dans  les  deux  sens,  mais 
se  sont  épuisées  en  partie  dans  la  portion  détruite  par  le 
traumatisme,  parce  que  des  régions  telles  que  la  région  anté- 
rieure qui  sont  vides  de  fibres  au-dessus  du  foyer  sont  nor- 
malement fournies  au-dessous  de  lui. 

La  première  observation  montre  encore  que  le  retour  des 
fibres  se  fait  tout  d'abord  sur  le  pourtour  de  la  substance 
grise  antérieure,  ce  qui  semble  bien  indiquer  que  cette  sub- 
stance émet  et  reçoit  incessamment  des  fibres  commissurales 
à  très  court  trajet. 

A.  Faisceau  cérébelleux  direct.  —  Un  autre  fait  digne 
d'attirer  Tattention,  c'est  l'intégrité  non  pas  absolue  mais 
relativement  grande  du  faisceau  cérébelleux  direct  consta- 
tée dans  presque  tous  noa  faits.  Il  est  vrai  que  dans  ceux 
où  le  foyer  siège  à  la  région  cervicale,  ce  faisceau  n'est  pas 
directement  intéressé.  Par  contre,  la  substance  grise  pos- 
térieure y  est  détruite  sur  une  large  étendue ,  ce  qui 
permet  de  penser  qu'à  la  région  cervicale  cette  substance 
ne  lui  fournit  que  bien  peu  de  fibres.  D'autre  part,  la  des- 
truction du  renflement  lombaire  (Obs.  I)  le  laisse  à  peu 
près  indemne.  D'où  cette  conclusion,  conforme  à  ce  qui 
semble  généralement  admis,  que  ce  faisceau  tire  son  origine 
principalement  de  la  région  dorsale.  Gomme  dans  notre 
obs.  I,  la  colonne  de  Glarke  d'où  on  le  fait  provenir  a  perdu 
son  réseau  myélinique  sans  cependant  qu'il  y  ait  de  dé- 
génération de  ses  cellules,  il  faut  admettre  que  la  dégéné- 
ration dite  tertiaire  ne  s'y  produit  que  très  tardivement,  si 
tant  est  qu'elle  puisse  s'y  produire.  Dans  une  seule  de 
nos  observations,  obs.  VI  (fig.  82  et  83),  où  la  syringo- 
myélie  a  sectionné  la  moelle  à  la  partie  supérieure  de  la 
région  dorsale,  la  sclérose  du  faisceau  cérébelleux  est  très 
manifeste  sur  les  premières  coupes  au-dessus  du  foyer,  mais 
il  convient  d'ajouter  qu'au-dessus,  ce  faisceau  se  garnit  à 
nouveau  de  fibres  et  que,  dans  le  bulbe  inférieur,  la  tache 
scléreuse,  du  reste  bien  marquée,  occupe  exactement  le 
même  siège  que  la  tache  qui,  dans  nos  autres  observations,  fait 
suite  à  la  sclérose  du  faisceau  de  Gowers. 

B.  Faisceau  de  Gowers.  —  Les  figures  classiques  montrent 
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le  faisceau  cérébelleux  direct  assez  bien  limité,  soit  qu'il  ait 
dégénéré,  soit  qu'il  demeure  sain  au  contact  du  faisceau 
pyramidal  croisé  dégénéré  ;  sa  limite  antérieure  est  seule  un 
peu  vague.  On  ne  saurait  en  dire  autant  du  faisceau  de 
Gowers,  non  que  le  fait  d'une  dégénération  ascendante  dans 
la  région  indiquée  par  l'auteur  soit  contestable,  mais  parce 
que  la  forme  de  la  plaque  dégénérée  aussi  bien  que  ses 
limites  semblent  passablement  variables  et  aussi  parce  que, 
dans  la  même  région,  nous  avons  pu  constater  une  sclérose 
descendante  tout  aussi  manifeste,  mais  se  prolongeant  sur 
une  hauteur  moins  grande. 

Ce  faisceau  possède  k  coup  sûr  des  fibres  longues  et  assu- 
rément aussi  il  prend  naissance  très  bas  dans  la  moelle 
puisque,  dans  l'observation  1,  où  le  renflement  lombaire  seul 
est  détruit,  nous  avons  pu  constater  surtout  du  c6té  droit  une 
raréfaction  très  nette  de  ses  fibres  se  poursuivant  jusque  dans 
le  bulbe  inférieur. 

Il  est  assurément  loisible  de  n'appliquer  la  dénomination 
de  fibres  du  faisceau  de  Gowers  qu'à  ces  seules  fibres  lon- 
gues. Mais  si  on  envisage  la  région  qu'elles  traversent,  il  est 
évident  qu'elles  ne  constituent  pas  un  faisceau  compact,  et 
qu'elles  sont  intimement  mélangées  à  un  grand  nombre 
d'autres  fibres  dégénérant  dans  le  même  sens,  mais  sur  une 
bien  moindre  étendue  en  hauteur  et  qui  par  conséquent 
peuvent  être  considérées  comme  étant  à  plus  court  trajet. 
Il  nous  semble  difficile  d'interpréter  autrement  les  figures 
relatives  aux  observations  III  et  V. 

Il  est  un  point  que  les  observations  III  et  V  mettent  bien 
en  évidence,  à  savoir  les  rapports  qui  existent  entre  la  sub- 
stance grise  antérieure  et  la  région  du  faisceau  de  Gowers. 
Partout,  et  ces  points  sont  nombreux  dans  l'observation  V  où 
la  substance  grise  antérieure  est  profondément  altérée,  on  voit 
se  détacher  du  bord  externe  de  la  corne  une  plaque  scléreuse 
qui  d'habitude  traverse  toute  l'étendue  du  faisceau  blanc  et 
s'étale  à  la  surface  de  la  moelle.  Pour  expliquer  la  formation 
de  cette  plaque  on  ne  peut  guère  invoquer  l'extension  du  néo- 
plasme, en  raison  de  sa  constitution  histologique  et  aussi  en 
raison  de  sa  forme  qui  est  toujours  la  même.  11  est  difficile 
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aussi  d'admettre  un  processus  vasculaire,  puisque  à  ce  niveau 
les  vaisseaux  des  deux  substances  ont  une  origine  différente. 
Il  est  donc  plus  naturel  de  mettre  en  cause  une  dégénéra- 
tion des  fibres  blanches  issues  de  la  substance  grise.  Assu- 
rément toutes  les  fibres  dégénérées  n^appartiennent  pas  au 
faisceau  de  Gowers.  Beaucoup  d'entre  elles  font  partie  des 
commissures  courtes,  puisque  au-dessus  du  point  où  la  lésion 
est  au  maximum,  la  zone  cornu-marginale  se  garnit  très  vite 
de  fibres  nouvelles.  Mais  les  autres,  celles  qui  vont  donner 
naissance  à  l'arc  scléreux,  figuré  dans  nos  trois  observations, 
se  trouvent  bien  dans  la  région  du  faisceau  de  Gowers  et 
peuvent  être  considérées  comme  faisant  partie  de  ce  faisceau. 

Il  est  bien  vrai  que  lorsque  le  mode  de  disposition  du  foyer 
le  permet,  l'arc  scléreux  affecte  en  môme  temps  un  trajet 
descendant  (fig.  30),  et  on  peut  se  demander  s'il  n'existe  pas 
dans  la  même  région  des  Tibres  également  commissurales, 
mais  ayant  une  direction  opposée.  Il  est  vrai  qu'à  cet  égard 
on  peut  faire  d'autres  suppositions  ;  c'est  là  un  point  que  qous 
examinerons  un  peu  plus  loin. 

G.  Faisceau  pyramidal,  —  L'observation  I  nous  montre  le 
faisceau  pyramidal  sclérosé  au-dessus  du  foyer  de  myélite 
trans verse  (fig.  4  à  9).  Plus  marquée  dans  le  voisinage  immé- 
diat de  celui-ci,  la  sclérose  se  poursuit  sur  une  étendue  con- 
sidérable, puisqu'elle  est  encore  très  appréciable  au  niveau 
de  la  région  cervicale  (fig.  4).  Elle  est  donc  ascendante.  Par 
son  mode  de  disposition,  par  le  sens  suivant  lequel  elle  se 
propage,  elle  diffère  complètement  de  la  sclérose  descendante 
classique  qui  se  produit  au-dessous  de  la  lésion  toutes  les  fois 
que  le  faisceau  pyramidal  est  interrompu  dans  sa  continuité. 
Celle-ci,  du  reste,  ne  fait  pas  défaut  dans  notre  cas,  comme 
en  font  foi  les  figures  11,  12  et  13. 

Bien  qu'assez  rarement  signalée,  il  semble  que  la  sclérose 
ascendante  du  faisceau  pyramidal  ne  constitue  pas,  à  propre- 
ment parler,  une  anomalie,  mais  soit  au  contraire  fréquente. 
Mentionnée  autrefois,  elle  paraît  avoir  été  ensuite  négligée 
pendant  longtemps  pour  deux  raisons  :  en  premier  lieu,  parce 
qu'elle  est  d'habitude  moins  marquée  et  se  prolonge  moins 
loin  que  la  sclérose  descendante;  en  second  lieu  peut-être, 
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parce  que  la  notion  du  faisceau  cérébelleux  direct  et  du  fais- 
ceau de  Gowers  dont  les  fibres  subissent  la  dégénération  ascen- 
dante est  venue  à  un  moment  donné  expliquer  d'une  façon 
suffisante  un  certain  degré  de  sclérose  au-dessus  des  lésions 
trânsverses  dans  la  partie  postérieure  du  faisceau  antéro- 
latéral. 

Cependant  elle  a  été  parfois  expressément  indiquée.  Parmi 
les  cas  anciens,  nous  rappellerons  une  observation  très 
démonstrative  qui  se  trouve  dans  la  thèse  de  Michaud  \  11 
s'agit  d'un  cas  de  compression  de  la  moelle  lombaire  par  le 
mal  de  Pott,  avec  sclérose  du  faisceau  latéral  remontant  jus- 
que dans  la  région  cervicale.  Il  est  utile  d'ajouter  que  l'auteur 
a  joint  à  sa  description  des  figures  qui  ne  permettent  pas  do 
limiter  la  tache  scléreuse  ascendante  au  faisceau  cérébelleux 
direct  ou  au  faisceau  de  Gowers^ 

On  sait  que  tout  récemment  M.  Sottas  a  de  nouveau  attiré 
l'attention  sur  cette  sclérose  ascendante  constatée  par  lui 
dans  quatre  cas  de  myélite  syphilitique.  Si  on  se  reporte  à 
nos  faits,  nous  voyons  que  dans  tous  ceux  où  le  foyer  est  dis- 
posé de  façon  à  produire  une  sclérose  descendante  du  faisceau 
pyramidal,  il  existe  au-dessus  dans  le  même  faisceau  une 
sclérose  ascendante  plus  ou  moins  marquée  et  remontant  plus 
ou  moins  haut.  (Obs.  1,  III,  V  et  VI.) 

Envisagée  dans  sa  constitution  aussi  bien  que  dans  le  modo 
suivant  lequel  elle  se  dispose,  elle  diffère  de  la  sclérose  des- 
cendante. Elle  est  d'habitude  moins  compacte  et  la  plaque 
scléreuse  renferme  un  plusgrandnombre  de  fibres  conservées. 
Elle  est  loin  d'occuper  le  faisceau  sur  toute  sa  longueur;  c'est 
ainsi  que  dans  aucun  des  faits  que  nous  venons  de  mention- 
ner on  ne  note  sa  présence  dans  la  pyramide  antérieure, 
mais  elle  ne  cesse  pas  brusquement  :  ayant  son  maximum  au 
voisinage  du  foyer,  elle  se  restreint  graduellement  au  fur  et 
à  mesure  qu'elle  s'élève.  Comme  le  faisceau  pyramidal  croisé 
n'est  pas  absolument  homogène,  que  les  auteurs  admettent 
dans  son  intérieur  des  fibres  qui,  mélangées  aux  fibres  pyra- 
midales proprement  dites,  peuvent  subir  la  dégénération  as- 

i.  MfCBAUD.  Th.  de  Paris,  1811.  Méningite  et  myélite  dans  le  mal  de  PotU 
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cendante,  nous  devons,  avant  d'aller  plus  loin  nous  demander 
s'il  ne  s'agit  pas  en  pareil  cas  d'une  apparence;  si  le  faisceau 
pyramidal  est  bien  réellement  frappé  dans  ses  libres  propres. 
Notre  observation  I  fournit  à  cet  égard  une  quasi  certitude 
puisque  jusqu'au  niveau  du  point  d'émergence  de  la  sixième 
racine  dorsale,  c'est-à-dire  sur  une  étendue  de  8  à  6  centimè- 
tres au  moins  au-dessus  du  foyer,  Taire  du  faisceau  pyrami- 
dal croisé  est,  à  droite  surtout,  à  peu  près  complètement  pri- 
vée de  fibres  saines.  Nous  pouvons  également  invoquer  notre 
observation  V  dans  laquelle,  au-dessus  du  foyer,  la  sclérose  est 
appréciable  des  deux  côtés,  à  la  fois  dans  la  portion  directe 
et  dans  la  portion  croisée  du  faisceau  pyramidal  ;  ce  qui  ne 
peut  guère  se  comprendre  que  si  on  admet  une  systématisa- 
tion véritable  dans  les  fibres  de  ce  faisceau. 


III.   —  LÉSIONS    RÉTROGRADES 

Le  fait  d'une  sclérose  ascendante  dans  le  faisceau  pyra- 
midal n'est  donc  pas  discutable.  De  plus,  il  est  très  vraisem*- 
blable  que  le  phénomène  n'est  pas  spécial  à  ce  faisceau.  Il 
faut  en  rapprocher  ce  qui  s'observe  dans  le  bout  central  des 
nerfs  périphériques  sectionnés,  aussi  bien  que  les  faits  révélés 
par  l'expérimentation  à  la  suite  de  la  section  de  certains  fais- 
ceaux encéphaliques. 

On  a  proposé,  pour  caractériser  ce  processus  qu'on  appelle 
aussi  parfois  ascendant,  la  dénomination  de  rétrograde  qui 
s'applique  mieux  à  tous  les  cas  et  dont  nous  userons  ici. 
Sans  méconnaître  ce  que  la  question  a  de  général,  nous  dési- 
rons nous  restreindre  à  l'examen  de  ce  qui  s'est  produit  au 
niveau  du  faisceau  pyramidal,  dans  notre  observation  1.  En 
premier  lieu  parce  qu'il  s'agit  du  faisceau  pyramidal,  c'est-à- 
dire  d'un  faisceau  étudié  depuis  fort  longtemps  aussi  bien 
pendant  son  développement  que  dans  les  conditions  patholo- 
giques; susceptible,  ce  qui  a  son  importance,  de  subir  ladége- 
nération  wallérienne  par  le  fait  de  lésions  situées  en  dehors 
de  la  moelle.  En  second  lieu  parce  que  dans  notre  fait 
l'interruption  s'est  produite  sur  une  moelle  saine  dans  des 
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conditions  pour  ainsi  dire  expérimentales,  donnant  des  garan- 
ties d'asepsie  pour  le  moins  aussi  rigoureuses  que  celles 
que  peut  réaliser  la  section  de  la  moelle  ou  d'un  nerf  prati* 
quée  à  ciel  ouvert.  Entin  parce  qu'il  s'agit  de  l'homme,  et  de 
l'homme  ayant  achevé  son  développement,  ce  qui  permet 
d'écarter  l'hypothèse  d'un  arrêt  de  développement,  tandis 
qu'il  est  difficile  de  n'en  pas  tenir  compte  dans  l'appréciation 
de  certains  résultats  expérimentaux  obtenus  sur  des  animaux 
très  jeunes. 

Nous  aurons  à  discuter  tout  d'abord  Tidée  qu'on  peut 
se  faire  relativement  à  la  cause  et  à  la  nature  de  cette  lésion 
rétrograde,  en  nous  aidant  de  la  façon  dont  elle  se  dispose 
et  des  caractères  histologiques  qu'elle  présente.  Puis  nous  de* 
vrons  nous  demander  quelle  influence  la  notion  de  son  exis- 
tence peut  avoir  sur  la  façon  d'interpréter  certaines  des  sclé- 
roses systématisées  rencontrées  au  cours  de  nos  observations. 

Parmi  les  causes  qu'on  pourrait  assigner  à  cette  lésion  il 
en  est  que  nous  croyons  pouvoir  éliminer  tout  d'abord.  Telle 
est  l'action  directe  et  mécanique  du  traumatisme;  parce  que  la 
sclérose  remonte  beaucoup  trop  loin  au-dessus  du  foyer  ;  que 
la  moelle  n'est  à  ce  niveau  nullement  déformée  ;  qu'enfin  l'idée 
d'action  mécanique  est  peu  conciliable  avec  une  systématisa- 
tion aussi  franche.  Nous  ne  nous  arrêterons  pas  non  plus  à 
l'idée  de  la  myélite  traumatique  admise  par  Schiefferdecker, 
laquelle  résulte  sans  doute  d'une  combinaison  de  l'action 
mécanique  atténuée  et  de  l'irritation  produite  aune  certaine 
distance  par  les  déchets  divers  provenant  des  tissus  désorga* 
nisés  lors  de  l'écrasement.  On  sait  que  c'est  par  millimètres 
que  se  mesure  l'étendue  de  cette  zone,  et  qu'elle  est  essen- 
tiellement diffuse;  on  ne  comprend  pas  pourquoi,  très  res- 
treinte au-dessous  du  foyer  elle  s'étendrait  très  loin  au-dessus 
de  lui  en  se  systématisant.  Des  difficultés  du  même  genre 
s'opposent  à  ce  qu'on  admette  une  inflammation  microbienne. 
Tout  d'abord  nous  avonsaffaire  àun  traumatisme  sous-cutané 
et  il  ne  saurait  s'agir  dès  lors  que  de  microbisme  latent.  Le  seul 
microbe  spécifique  auquel  on  puisse  songer,  le  bacille  tuber- 
culeux, doit  être  écarté  puisqu'il  n'a  laissé  dans  les  os,  les 
méninges  ou  la  moelle,  aucune  formation  caractéristique.  Il  ne 


574  A.   GOMBAULT   ET   PHILIPPE. 

resterait  à  invoquer  que  riutervention  d'un  microbe  vulgaire 
semblable  à  ceux  qui  retardent  la  cicatrisation  des  plaies  ex- 
posées. Mais  outre  qu'elle  est  systématisée  et  non  diffuse, 
qu'elle  s'étend  par  en  haut  et  non  par  en  bas,  la  lésion  ne 
répond  nullement  par  ces  caractères  bistologiques  à  ceux 
des  processus  microbiens,  lesquels  intéressent  tout  d'abord  le 
tissu  interstitiel  et  les  parois  vasculaires.  Or  ici  les  méninges 
redeviennent  rapidement  saines,  le  tissu  interstitiel  n'est  sur 
aucun  point  le  siège  d'infiltration  embryonnaire  et  on  peut  en 
dire  autant  de  la  paroi  des  vaisseaux.  D'autre  part,  nous  avons 
vu  que  le  foyer  était  formé  uniquement  par  du  tissu  fibreux 
véritablement  cicatriciel.  Si  donc  il  a  pu,  à  un  moment  donné» 
être  le  théâtre  d'une  poussée  microbienne,  il  faut  admettre  en 
tout  cas  que  cette  poussée  est  terminée.  r4omme  la  lésion  est 
encore  en  évolution  dans  le  faisceau  pyramidal,  on  voit  que 
c'est  le  contraire  de  ce  qui  s'observe  d'habitude  pour  les  plaies 
où  l'inflammation  de  voisinage  guérit  bien  avant  que  la  cica- 
trisation centrale  ne  soit  effectuée. 

Si  la  cause  qui  préside  au  développement  de  la  sclérose  ne 
se  révèle  ni  dans  le  tissu  interstitiel,  ni  dans  les  parois  vascu-* 
laires,  ni  dans  les  méninges,  il  faut  bien  admettre  par  exclu- 
sion qu'elle  réside  dans  la  fibre  nerveuse  elle-même  et  que 
dans  l'espèce  elle  est  intimement  liée  à  l'interruption  de  cette 
fibre  dans  sa  continuité.  L'hypothèse  d'une  lésion  primitive 
du  tube  nerveux  a  tout  au  moins  l'avantage  de  s'allier  mieux 
que  toutes  les  autres  avec  le  fait  que  la  sclérose  est  systéma- 
tisée. 

La  condition  première  serait  donc  la  même  que  celle  qui 
produit  la  dégénération  wallérienne  ;  mais  on  doit  se  demander 
si  cette  condition  première  met  en  mouvement  dans  les  deux 
cas  un  mécanisme  identique,  analogue  ou  tout  à  fait  diffé- 
rent ;  en  particulier,  s'il  s'agit  d'une  dégénératiop  ou  au  con- 
traire d'un  processus  irritatif.  Mais  comme  à  ce  point  de  vue 
l'accord  ne  paraît  pas  complètement  fait,  même  en  ce  qui  con- 
cerne la  dégénération  wallérienne,  il  nous  semble  préférable 
de  nous  borner  à  indiquer  les  caractères  anatomiques  qui 
séparent  les  deux  processus,  c'est  ce  que  nous  nous  proposons 
de  faire  un  peu  plus  loin. 
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Quoi  qu'il  en  soit  de  Imterprétation,  le  fait  que  le  faisceau 
pyramidal  peut,  à  la  suite  d'une  section,  s'altérer  dans  les 
deux  sens,  l'existence  d'un  phénomène  analogue  constaté  pour 
les  nerfs  périphériques  aussi  bien  que  pour  les  faisceaux  blancs 
du  cerveau,  permettent  de  supposer  qu*il  doit  en  être  de  même 
pour  les  autres  faisceaux  de  la  moelle  et  que  ceux-ci  peuvent, 
dans  des  conditions  analogues,  s'altérer  également  dans  les 
deux  sens.  Cette  notion  est  susceptible  de  diminuer  grande- 
ment la  valeur  de  l'étude  des  dégénérations  secondaires  appli- 
quée à  la  constitution  des  centres  nerveux,  puisque,  si  celle-ci 
nous  renseigne  toujours  sur  le  siège  et  la  forme  des  faisceaux, 
on  conçoit  qu'elle  puisse  nous  induire  en  erreur  relativement 
à  la  direction  des  fibres  qui  les  constituent.  Il  serait  donc  très 
utile,  dans  certain  cas,  de  pouvoir  distinguer  anatomiquement 
la  dégénération  wallérienne  des  lésions  rétrogrades.  11  est  bien 
vrai  que  ces  dernières  semblent  évoluer  beaucoup  plus  lente- 
ment et  se  montrer  plus  tard  que  la  dégénération  wallérienne  ; 
si  bien  que  les  cas  récents  donneront  sans  doute  toujours  des 
renseignements  utilisables.  Mais  s'il  est  facile  de  se  procu- 
rer des  cas  récents  par  le  procédé  expérimental,  Tanatomie 
pathologique  de  l'homme  les  fournit  en  bien  moindre  abon- 
dance. Il  est  vrai  également  que  la  lésion  rétrograde  ne 
poursuit  pas  le  faisceau  dans  toute  son  étendue  et  s'arrête  à 
une  distance  variable  du  foyer;  aussi  pourra-t-on  la  reconnaî- 
tre au  mode  de  disposition  qu'elle  affecte,  quand  on  l'obser- 
vera, comme  c'est  le  cas  pour  le  faisceau  pyramidal,  sur 
un  faisceau  dont  le  trajet  et  la  forme  sont  déjà  bien  connus. 
Mais  le  nombre  de  ces  faisceaux  n'est  pas  très  considérable, 
tandis  que  pour  les  autres  il  subsiste  une  cause  d'erreur,  soit 
qu'il  s'agisse  de  déterminer  la  direction  de  leurs  fibres,  soit 
qu'on  veuille  apprécier  leur  étendue  en  longueur  et  le  point 
où  ils  se  terminent. 

Aussi  nous  croyons  qu'il  y  a  quelque  intérêt  à  revenir  sur 
les  différences  que  nous  avons  observées  chez  notre  premier 
malade  dans  la  constitution  histologique  des  deux  lésions. 
En  réalité,  il  existe  dans  ce  cas  un  contraste  frappant  dans 
l'aspect  du  faisceau  pyramidal  suivant  qu'on  l'examine  au-des- 
sus ou  bien  au-dessous  du  foyer.  Au-dessous  la  sclérose  est 
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totale,  les  fibres  détruites  ne  se  distinguent  plus.  Les  cylindres- 
axes  y  ont  totalement  disparu.  Nulle  part  on  ne  rencontre 
quoi  que  ce  soit  qui  rappelle  les  phases  initiales  du  proces- 
sus. Au-dessus  au  contraire,  principalement  à  une  certaine 
distance  du  foyer,  Taire  du  faisceau  pyramidal  est  littérale- 
ment criblée  de  lacunes  de  dimensions  variables  se  détachant, 
pour  les  coupes  traitées  par  le  procédé  de  Pal  et  le  carmin,  sur 
un  fond  rouge  ponctué  de  quelques  points  noirs  correspon- 
dant à  des  fibres  saines.  Examinées  de  plus  près,  ces  lacunes 
apparaissent  comme  autant  de  fibres   nerveuses  agrandies. 
Dans  beaucoup  d'entre  elles  le  cylindre-axe  est  encore  net- 
tement reconnaissable,  souvent  tout  à  fait  normal,  parfois  gon- 
flé et  peu  coloré.  Par  contre,  la  gaine  de  myéline  y  est  toujours 
modifiée  surtout  aux  dépens  de  sa  couche  interne.  Souvent  on 
n'en  trouve  plus  trace,  et  l'espace  périaxile  est  occupé  soit 
par  des  débris  dont  il  est  difficile  de  définir  la  nature,  soit 
par  de  véritables  corps  granuleux  ;  parfois  la  couche  externe 
de  la  gaine  est  encore  visible  et  colorée,  mais  il  existe  entre 
elle  et  le  cylindre  un  large  espace  tout  à  fait  vide.  Il  importe 
de  faire  remarquer  que  la  technique  ne  peut  pas  être  incri- 
minée parce  que  les  fibres  lésées  sont  disséminées  dans  tout 
le  faisceau,  et  qu'au  voisinage  immédiat  des  lacunes  on  ren- 
contre des  fibres  normales  régulièrement  fixées.  L'examen  des 
coupes  pratiquées  à  des  niveaux  différents  au-dessus  du  foyer 
renseigne  sur  l'évolution  de  la  lésion.  Au  voisinage  immédiat 
du  foyer,  la  sclérose  domine,  les  fibres  élargies  ou  saines  ont 
à  peu  près  complètement  disparu  ;  à  mesure  qu'on  s'élève,  les 
fibres  élargies  augmentent  de  nombre  tandis  que  le  tissu  in- 
terstitiel diminue  de  quantité;  au-dessus  de  la  8*  racine  dor- 
sale (fig.  7)  elles  deviennent  plus  rares  et  sont  remplacées  par 
un  nombre  de  plus  en  plus  considérable  de  fibres  saines,  à 
tel  point  qu'à  la  région  cervicale  moyenne,  il  n'y  a  pour  ainsi 
dire  plus  trace  de  la  lésion  \ 

Il  y  a  donc,  à  bien  d'autres  points  de  vue  que  le  sens  sui- 

1.  Au  point  de  vue  de  la  topographie  des  âbres  en  dégénérescence,  le  pro- 
cédé de  Marchi  et  Algeri  nous  a  fourni  pour  l'Obs.  I  des  résultats  absolument 
conformes  à  ceux  qui  sont  énoncés  ci-dessus.  Or  on  sait  que  ce  procédé  ne 
donne  de  résultats  que  dans  les  points  où  la  destruction  de  la  myéline  n'est  pas 
trop  avancée . 
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vant  lequel  ils  se  développent,  opposition  entre  le  processus 
rétrograde  et  le  processus  wallérien  :  celui-ci  succède 
immédiatement  à  la  section;  il  occupe  d'emblée  ou  h  peu 
près  toute  la  longueur  de  la  fibre  ;  il  détruit  très  rapidement 
le  cylindre-axe  ;  il  évolue  dans  un  espace  de  temps  relative- 
ment restreint.  Celui-là  se  développe  peut-être  tardivement, 
dans  tous  les  cas  son  évolution  est  lente  ;  il  détruit  la  gaine 
de  myéline  avant  le  cylindre-axe  ;  il  envahit  la  fibre  par  étapes 
successives  ;  si  bien  que  cette  fibre,  détruite  au  voisinage  du 
point  interrompu,  présente  un  peu  plus  loin  les  phases  ini- 
tiales de  la  lésion  et  redevient  saine  au  delà. 

Pratiquement  il  est  probable  que  les  caractères  histolo- 
giques  relevés  ici  ne  pourront  pas  servir  dans  tous  les  cas. 
C'est  ainsi  qu'en  examinant  dans  nos  observations  III,  V  et  VI 
le  faisceau  pyramidal  au-dessus  du  foyer,  nous  avons  pu  y 
constater  la  sclérose  ascendante  et  son  mode  de  disposition 
décroissant  de  bas  en  haut,  mais  non  la  phase  périaxile,  sauf 
pour  l'observation  VI  où  elle  est  du  reste  peu  évidente. 

Toutefois  il  est  permis  de  faire  remarquer  que  dans  tous 
ces  autres  faits  la  lésion  destructive  n'était  pas  de  même 
nature  que  dans  l'observation  I,  mais  surtout  qu'elle  évoluait 
depuis  un  temps  sans  doute  très  long  ;  ce  qui  permet  d'espé- 
rer que  la  distinction  restera  sans  doute  possible  lorsque  le 
processus  ne  sera  pas  de  date  trop  ancienne.  Le  cercle  des 
recherches  fructueuses  à  cet  égard  se  trouverait  ainsi  notable- 
ment élargi.  Au  point  de  vue  théorique,  et  quel  que  soit  le 
résultat  pratique,  nous  considérons  les  renseignements  four- 
nis par  notre  fait  comme  ayant  une  certaine  importance  parce 
qu'ils  viennent  augmenter  le  nombre  des  caractères  différen- 
tiels entre  deux  processus  qu'il  y  a  intérêt  à  séparer  nette- 
ment l'un  de  l'autre. 

Toujours  est-il  que  cette  notion  positive  qu'il  existe  un 
processus  rétrograde  pouvant  aboutir  à  la  destruction  de  la 
fibre  nerveuse  et  créer  en  fin  de  compte  une  sclérose  souvent 
difficile  à  distinguer  histologiquement  de  celle  que  prodiiit  la 
dégénération  wallérienne  devra  désormais  entrer  en  ligne 
de  compte.  On  devra  l'avoir  à  Tesprit  toutes  les  fois  qu'il 
s'agira  de  déterminer  Torigine  et  la  direction  d'un  faisceau 
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nerveux  mal  connu,  si  on  veut  la  fonder  sur  Texistencc  d'une 
sclérose  secondaire  dans  ce  faisceau.  Ceci  pourrait  peut-être 
conduire  à  réformer  certaines  notions  considérées  comme 
acquises.  Pour  notre  part,  nous  devons  nous  borner  à  l'appli- 
quer aux  tractus  scléreux  de  l'observation  I  et  rechercher, 
pour  quelques-uns,  si  elle  est  ou  non  favorable  à  l'interpré- 
tation que  nous  en  avons  donnée. 

Comme  dans  ce  fait,  au-dessous  du  foyer,  il  n'existe  de 
fibre  envoie  de  dégénération  ni  dans  le  faisceau  pyramidal 
sclérosé  ni  dans  le  triangle  scléreux,  médian  [du  cordon  pos- 
térieur, nous  avons  une  raison  de  plus  pour  penser  que  les 
fibres  qui  constituent  ce  dernier  faisceau  sont  de  celles  qui 
subissent  normalement  la  dégénération  wallérienne  de  haut 
en  bas,  qu'il  s'agit  en  un  mot  de  fibres  descendantes. 

D'autre  part,  nous  avons  eu  soin  d'indiquer  qu'au-dessus 
de  ce  même  foyer,  les  fibres  envoie  de  dégénération  n'étaient 
pas  strictement  cantonnées  dans  la  région  du  faisceau  pyra- 
midal croisé,  qu'elles  étaient  seulement  très  nombreuses  à  ce 
niveau.  En  fait,  il  en  existe,  le  plus  souvent  en  petit  nombre, 
dans  presque  tous  les  cordons  blancs  jusqu'à  une  cer- 
taine hauteur.  Comme  on  admet,  dans  la  plupart  de  ces  fais- 
ceaux, l'existence  de  fibres  descendantes  il  est  permis  de  pen- 
ser que  ce  sont  précisément  ces  fibres  qui  en  totalité  ou  en 
partie  sont  mises  ainsi  en  évidence.  Telles  sont  les  fibres  des- 
cendantes décrites  par  M.  Marchi,  le  faisceau  de  Lowenthal. 
Peut-être  aussi  pourrait-on  expliquer  de  cette  façon  la  sclé- 
rose descendante,  c'est-à-dire  développée  au-dessous  du  foyer, 
que  nous  avons  signalée  pour  certains  de  nos  faits  dans  la 
région  du  faisceau  de  Gowers. 

En  ce  qui  concerne  le  faisceau  postérieur,  les  fibres  élar- 
gies ne  remontent  pas  loin  au-dessus  du  foyer  ;  de  plus,  il 
n'en  existe  pas  dans  la  zone  médiane,  elles  se  voient  toutes 
dans  la  zone  latérale.  Ce  qui  nous  autorise  à  penser  que 
toutes  fibres  de  la  zone  médiane  étaient  dans  ce  cas  des  fibres 
ascendantes  qui  ont  subi  la  dégénération  wallérienne  ;  tandis 
que  les  lacunes  de  dégénérescence  mettent  en  évidence  le 
siège  latéral  à  ce  niveau  des  fibres  commissurales  courtes 
atteintes  par  le  processus  rétrograde. 
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RÉSUMÉ 

L'une  des  notions  qui  se  dégagent  le  plus  clairement 
des  faits  que  nous  avons  analysés  est  que  la  constitution  des 
cordons  blancs  de  la  moelle,  et  surtout  celle  du  cordon  pos- 
térieur, varie  très  notablement  sur  les  différents  points  de 
la  hauteur  de  l'organe.  Cette  notion  est  assurément  bien 
connue  ;  nous  croyons  cependant  qu'il  n'est  pas  inutile  de 
la  rappeler  ici. 

I.  Gordon  postérieur.  —  La  zone  médiane  du  cordon  pos- 
térieur  serait  occupée,  —  dans  le  cône  terminal  par  un  fais- 
ceau de  fibres  descendantes  ;  —  dans  le  renflement  lombaire 
et  la  région  dorsale  inférieure  par  un  faisceau  de  fibres  ascen- 
dantes, lequel  repousserait  graduellement,  d'abord  en  avant  et 
plus  haut  latéralement,  le  faisceau  descendant;  —  à  la  région 
dorsale  supérieure  et  à  la  région  cervicale,  uniquement  par 
un  faisceau  de  fibres  ascendantes.  Malgré  ces  différences,  la 
zone  médiane  est  donc  occupée  sur  la  plus  grande  partie  de  sa 
hauteur  par  un  faisceau  compact  de  fibres  ascendantes.  Ce 
faisceau  est  trop  bien  mis  en  évidence  par  la  dégénéralion 
wallérienne  pour  qu'il  ne  soit  pas  utile  de  lui  conserver  le 
nom  de  faisceau  de  Goll. 

Toutefois  ce  faisceau  de  Goll  ne  peut  pas  être  considéré 
comme  une  unité  anatomique.  Toutes  ses  parties  ne  se  déve- 
loppent pas  simultanément,  ses  fibres  n'ont  pas  toutes  la 
même  provenance  ni  la  même  terminaison.  C'est  ainsi  qu'il 
contient  non  seulement  des  fibres  radiculaires  longues,  mais 
encore  des  fibres  radiculaires  moyennes  et  des  fibres  commis- 
surales  ascendantes. 

De  p]us,i)  n'est  pas  semblable  à  lui-même,  dans  toutes  les 
régions,  en  particulier  il  est  très  probable  qu'à  la  région  cer- 
vicale il  ne  fenferme  plus  que  des  fibres  longues  et  que  celles- 
ci  émanent  exclusivement  des  régions  lombaire  et  dorsale  ; 
du  reste,  c'est  à  la  région  dorsale  que  d^une  façon  relative  à 
coup  sûr  et  peut-être  aussi  d'une  façon  absolue  il  présente  ses 
plus  grandes  dimensions  transversales. 
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Enfin  il  ne  correspond  pas  à  un  système  puisque  les  fibres 
ascendantes  des  racines  postérieures  cervicales  ne  lui  appar- 
tiennent pas,  mais  passent  par  la  zone  latérale. 

La  zone  latérale  du  cordon  postérieur  diflfère  aussi  suivant 
les  régions.  A  la  région  cervicale  les  fibres  longues  des 
racines  postérieures  s'y  cantonnent  tandis  que  plus  bas  elles 
ne  font  que  la  traverser  sans  y  former  de  faisceau  compact. 
De  même  elle  ne  renferme  pas  de  faisceau  compact  de  fibres 
commissurales  descendantes  dans  le  renflement  lombaire  et 
le  cône  terminal,  tandis  qu'un  semblable  faisceau  y  existe 
à  partir  de  la  région  dorsale.  Ce  faisceau  est  démontré  par  la 
virgule  de  Schultze  et  c'est  peut-être  lui  qui  est  épargné  par 
sclérose  ascendante  dans  les  fig.  7,  33,  24,  25,  42  et  43.  S'il 
ne  Test  pas  toujours  dans  des  conditions  analogues,  cela 
peut  s'expliquer  par  le  mode  de  disposition  du  système  com- 
missural  descendant.  On  comprend  qu'immédiatement  au- 
dessus  du  foyer,  son  premier  arc  demeure  invisible  parce 
qu'il  a  subi  la  sclérose  rétrograde  tandis  que  les  arcs  plus 
élevés  seront  très  vite  confondus  avec  les  fibres  ascendantes 
de  provenances  diverses,  qui  viennent  occuper  à  nouveau  la 
zone  latérale. 

Dans  le  bulbe  inférieur  les  fibres  longues  du  cordon  pos- 
térieur se  rendent  les  unes  dans  le  faisceau  grêle,  les  autres 
dans  le  faisceau  cunéiforme  ;  celles  qui  émanent  du  renfle- 
ment lombaire  et  des  deux  dernières  racines  dorsales  et  qui 
occupent  à  la  région  cervicale  la  moitié  postérieure  du  fais- 
ceau de  GoU  représentent  à  peu  près  la  totalité  de  celles  qui 
vont  se  rendre  dans  le  faisceau  grêle  (obs.  I.).  Celles  qui  pro- 
viennent de  la  région  dorsale  et  qui  passent  par  la  portion 
antérieure  du  faisceau  de  GoU  vont  se  jeter,  partiellement 
tout  au  moins,  dans  le  faisceau  cunéiforme  (obs.  II);  celles  qui 
émanent  de  la  région  cervicale  suivent  exclusivement  le  fais- 
ceau deBurdach  et  vont  se  jeter  uniquement  dans  le  faisceau 
cunéiforme  (obs.  III  etV).  Beaucoup  de  ces  dernières  fibres 
appartiennent  certainement  aux  racines  postérieures  (obs.  II). 
Le  noyau  grêle  et  le  noyau  cunéiforme  subissent  comme  la 
colonne  de  Clarke  le  contre-coup  de  la  sclérose  ascendante,  ce 
qui  se  traduit  par  la  disparition  ou  la  raréfaction  de  leur  ré- 
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seau  myélinique.  En  général  les  cellules  persistent  inaltérées. 
Elles  subissent  cependant  parfois  une  réduction  de  volume  et 
un  changement  de  forme  appréciables.  Toutefois  ici  comme 
pour  la  moelle  la  dégénération  dite  tertiaire  ne  doit  se  pro- 
duire que  bien  lentement,  car  nous  n'avons  pu  Tobscrver. 

II.  CoBDON  ANTÉRO-LATÉRAL.  —  Relativement  au  faisceau 
cérébelleux  direct  nos  observations  ne  fournissent  que  peu 
de  renseignements,  ce  qui  tient  sans  doute  au  siège  et  au 
mode  de  disposition  du  foyer,  dans  ces  différents  cas.  Cepen- 
dant dans  l'observation  VI,  où  la  section  transversale  de  la 
moelle  est  complète  au  niveau  de  la  région  dorsale  supé- 
rieure, la  sclérose  de  ce  faisceau,  très  manifeste  au  voisinage 
immédiat  du  foyer,  devient  difficile  à  reconnaître  plus  haut; 
c'est  là  une  anomalie  que  des  recherches  ultérieures  permet- 
tront seules  d'expliquer. 

La  région  du  faisceau  de  Gowers,  atteinte  dans  la  plupart 
de  nos  faits,  se  sclérose  au-dessous  comme  au-dessus  du  foyer; 
seulement  la  sclérose  descendante  n'est  pas  très  étendue  en 
hauteur.  Cette  région  du  faisceau  de  Gowers  a  certainement 
de  nombreuses  connexions  avec  la  substance  grise  et  princi- 
palement avec  la  substance  grise  antérieure,  ainsi  que  le  mon- 
trent les  fig.-  Se  à  S9  et  aussi  les  fig.  45  à  49. 

Le  faisceau  pyramidal  y  qui  subitnormalement  la  dégénéra- 
tion descendante,  peut  être  envahi  en  même  temps  par  une 
sclérose  ascendante,  ainsi  que  nous  l'avons  constaté  dans  les 
obs.  I,  III,  V  et  VI. 

Cette  sclérose,  quiareçule  nom  de  dégénération  rétrograde, 
mérite  d'être  distinguée  de  la  dégénération  descendante  ou 
wallérienne.  Elle  s'en  distingue  par  la  direction  qu'elle 
affecte,  sa  décroissance  graduelle  au  fur  et  à  mesure  qu'on 
s'éloigne  du  foyer,  par  son  développement  tardif  ou  son  évo- 
lution très  lente.  Elle  en  diffère  encore,  comme  le  montre 
l'obs.  I,  par  ses  caractères  histologiques,  car  elle  est  au  début 
périaxile,  et  la  gaine  de  myéline  est  détruite  bien  avant  le 
cylindre-axe.  Il  est  donc  possible,  dans  certains  cas  tout  au 
moins,  de  différencier  histologiquement  les  deux  processus. 

La  lésion    rétrograde   reconnaît    vraisemblablement  la 
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même  cause  que  la  dégénération  wallérienne,  à  savoir  Tinter- 
ruptioQ  de  la  fibre  nerveuse  dans  sa  continuité  (obs.  I).  Mais 
il  n'est  pas  démontré  qu'elle  soit  nécessairement  de  nature 
trophique  et  dégénérative,  on  peut  aussi  bien  supposer  qu'elle 
résulte  de  l'irritation  subie  par  l'extrémité  de  la  fibre  au 
niveau  du  foyer. 

On  peut  rapprocher  la  sclérose  rétrograde  dans  le  faisceau 
pyramidal  de  ce  qui  s'observe  dans  le  bout  central  des  nerfs 
sectionnés  et  dans  la  dégénération  expérimentale  de  certains 
des  faisceaux  blancs  de  l'encéphale.  Il  s*agit  donc,  ainsi  que 
le  fait  remarquer  M.  Sottas,  d'un  phénomène  très  général. 
Il  est  possible  qu'il  joue  un  rôle  dans  ce  mode  de  distribution 
des  lésions  lorsque  les  tubes  nerveux  s'altèrent  spontané- 
ment. En  tout  cas  il  est  probable  que  dans  la  moelle  il  n'est 
pas  spécial  au  faisceau  pyramidal,  d'où  il  résulte  qu'il  sera 
bon  d'en  tenir  compte  dans  Tétude  des  scléroses  médullaires 
appliquée  à  la  structure  de  cet  organe. 


V 

CONTRIBUTION   A   L'ÉTUDE    EXPÉRIMENTALE 
DES  ARTÉRITES   INFECTIEUSES» 

Par  M.  le  D'  GROCQ  fiU  (de  Braxellee) 


La  question  des  artérites  infectieuses  est  de  date  relative- 
ment récente,  et  Ton  peut  dire  que  si  actuellement  elle  préoc- 
cupe fort  les  cliniciens  et  les  expérimentateurs,  son  histoire 
est  toutefois  loin  d'être  établie  positivement. 

Grâce  aux  progrès  rapides  de  la  bactériologie,  on  sait  au- 
jourd'hui que  l'inflammation  aiguë  n'est  qu'une  infection  ;  on 
sait  aussi  que  certaines  inflammations  chroniques  sont  éga- 
lement dues  à  l'infection  :  il  en  résulte  que  le  terme  d'arté- 
rites  infectieuses  comprend  non  seulement  toutes  les  artérites 
aiguës,  mais  encore  certaines  artérites  chroniques  dont  le 
point  de  départ  est  l'infection. 

On  peut  comparer  légitimement  l'étude  des  artérites  à 
celle  des  endocardites,  qui  a  préoccupé  de  si  nombreux  au- 
teurs :  dès  1871,  Desnos  et  Huchard*  appelaient  l'attention 
sur  les  complications  cardiaques  de  la  variole  ;  les  travaux  se 
succédèrent  et  grâce  à  Netter*,  Grancher^  Lancereaux*,  Cor- 
nil  et  Babes*,  Gilbert  et  Lion^,  Girode,  etc.,  on  est  arrivé  à 

1.  Extrait  de  :  Éttuie  expérimentale  et  clinique  sur  les  artérites  infectieuses, 
(Mémoire  coui'onné  par  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1894.) 

2.  Dbsnos  et  HucHARD,  Des  complications  cardiaques  dans  les  différentes 
formes  de  variole  discrète  {Union  méd,,  1871,  p.  118). 

3.  Nettkr,  De  Vendoc:végét.  dorig,  pneum.  {Arch.  dephys.^  1886,  p.  106). 

4.  Granchbr,  Le  microcoque  de  l'endoc,  inf,  [Soc.  méd,  des  hôp,,  1884,  p.  212). 

5.  Lancbrbaux,  Gaz,  méd.  de  Paris,  1862,  p.  644. 

6.  CoRNiL  et  Babbs,  Les  bactéries,  2*  éd.,  1886,  p.  356. 

7.  Gilbert  et  Lion,  Soc.  de  biologie,  avril  1888. 
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conclure  que  toutes  les  endocardites  aiguës  sont  des  endocar^ 
dites  infectieuses.  Si  Thistoire  des  endocardites  infectieuses  a 
fait  de  tels  progrès,  il  en  est  tout  autrement  de  celle  des  arté- 
rites  infectieuses,  dont  Tétude,  plus  difficile  peut-être,  a  été 
négligée  bien  à  tort.  C'est  BrouardeP  qui,  en  1874,  appela 
l'attention  sur  Tendartérite  dans  Tinfection  purulente  et  dans 
la  variole  ;  à  la  suite  de  la  description  d'une  endartérite  con- 
sécutive à  l'infection  purulente,  l'auteur  ajoute  que,  dans  la 
variole,  19  fois  sur  74  autopsies,  10  fois  sur  34  autopsies  de 
variole  cohérente  ou  confluente,  et  13  fois  sur  40  autopsies 
de  variole  hémorrhagique,  il  a  constaté  des  lésions  analogues. 
A  cette  époque  déjà  Brouardel  appela  l'attention  sur  la  possi- 
bilité de  la  production  d'une  artérite  chronique  à  la  suite  de 
la  variole. 

Eu  1881,  H.  Martin'  rapporta  dans  la  Revue  de  médecine 
un  cas  d'aortite  diphtéritique  :  il  s'agit  d'un  enfant  de  neuf  ans 
mort  de  la  diphtérie,  à  l'autopsie  duquel  on  trouva  deux 
plaques  athéromateuses  d'un  centimètre  carré  de  surface,  à 
la  naissance  de  l'aorte,  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes. 
Landouzy  et  Siredey^,  en  1885,  insistent  surtout  sur  les  com- 
plications viscérales  de  l'artérite  typhoïdique  ;  ils  y  montrent 
que  l'endartérite  se  porte  fréquemment  sur  les  petites  artères 
de  l'organisme  :  «  L'histoire  de  la  fièvre  typhoïde,  disent  ces 
auteurs  reste  à  compléter  dans  ses  rapports  étiologiques 
avec  maintes  affections  dont  la  cause  est  considérée  comme 
obscure  ou  inconnue.  La  place  que  délient  la  dothiénentérie 
comme  cause  de  plusieurs  affections  viscérales  est  vraiment 
plus  large  que  celle  que  lui  assignent  les  nosographes.  Pour 
que  cette  place  soit  exactement  déterminée,  il  faut  que, 
organe  par  organe,  appareil  par  appareil,  soit  instruit  le 
procès  de  l'artérite  typhoïdique.  »  Mais  ce  n'est  pas  seule- 
ment sur  les  artérites  aiguës  que  Landouzy  et  Siredey  atti- 
rent l'attention  dans  leur  beau  travail;  ils  insistent  sur  les 

1.  Brouardbl,  Endartérite  dans  l'infection  purulente  et  dans  la  Tariole. 
{Comp.  Rend,  Soc,  bioL,  1874,  p.  129). 

2.  H.  Martin,  Recherches  sur  la  patbogcnie  des  lésions  athéromateuses 
des  artères.  {Heo.m^f/.,  1881,  p.  32.) 

3.  Landouzy  et  Siredby,  Contr.  à  Tétude  derartcrite  tvphoidique.  [Rev,  méd,, 
1886,  p.  843.) 
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conséquences  tardives,  sur  les  scléroses  chroniques  que  la 
fièvre  typhoïde  peut  engendrer:  «  Par  complications  hâtives, 
immédiatesou  prochaines,  nous  faisons  allusion,  par  exemple, 
aux  troublescàrdiaques,  à  la  mort  subite,  à  Taphasie,  surve- 
nant, au  cours  ou  au  déclin  de  la  dothiénentérie.  Par  compli- 
cations immédiates  ou  lointaines,  nous  faisons  allusion  aux 
affections  cardiaques,  rénales,  hépatiques,  cérébro-spinales', 
dont  les  rapports  pathogéniques  avec  la  fièvre  typhoïde  ont 
dû  souvent  d'être  méconnus,  à  ce  fait  qu'insuffisamment 
préoccupés  de  cette  question  de  physiologie  pathologique, 
des  investigations  patientes  et  minutieuses  n'ont  pas  été 
dirigées  en  tous  sens.  Tôt  ou  tard,  la  fièvre  typhoïde  bien 
guérie,  les  troubles  cardiaques  des  jours  difficiles  oubliés  ou 
méconnus,  l'endartérite  oblitérante  progressive,  continuant 
son  œuvre,  finit  par  gêner  l'état  organique  et  dynamique  du 
cœur  ;  et  voilà  comment,  par  sclérose  dystrophique,  le  cœur 
apparaîtra  malade.  C'est  de  cette  façon  que  lentement.  Ion* 
guement,  au  prorata  du  nombre,  de  l'importance  et  de  la 
résistance  des  artérioles  envahies,  la  sclérose  faisant  son 
œuvre,  l'ex-dothiénentérique  pourra  un  beau  jour  apparaître 
cardiopathe.  »  Ces  données  ne  sont  pas  purement  théoriques, 
car  les  auteurs  rapportent  une  observation  dans  laquelle  se 
trouve  clairement  énoncée  l'existence  de  l'endartérite  aiguë 
et  de  l'endartérite  chronique  consécutive  àla  fièvre  typhoïde: 
il  s'agit  d'un  malade  qui  eut,  à  deux  ans  d'intervalle,  deux 
fois  la  fièvre  typhoïde  ;  il  mourut  subitement,  et  à  l'autopsie 
on  pouvait  s'assurer  de  l'existence  d'une  myocardite  chro- 
nique datant  de  la  première  atteinte  et  d'une  myocardite 
aiguë  produite  par  la  récidive.  Sans  Ja  poussée  nouvelle,  ce 
malade  s'acheminait  vers  la  myocardite  chronique,  dont  ou 
n'aurait  certes  pas  reconnu  l'origine. 

Sur  16  typhiques,  Landouzy  et  Siredey  ont  observé  trois 
fois,  soit  dans  1/5  des  cas,  des  désordres  cardiaques  qui  ont 
laissé  une  trace  au  cœur. 

Dans  un  second  mémoire  sur  les  localisations  anglo-car- 
diaques de  la  fièvre  typhoïde,  Landouzy  et  Siredey  rapportent 
deux  observations  de  scarlatine  compliquées  d'affections  car- 
diaques; ils  relatent  également  un  cas  de  celte  affection  À 
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Tautopsie  duquel  ils  trouvèrent  des  lésions  d'artérite  à  l'aorte, 
au  tronc  brachio-céphalique,àla carotide  et  à  la  sous-claviëre 
gauche. 

Si  de  nombreuses  discussions  sont  possibles  sur  la  patho- 
génie de  Partério-sclérose  généralisée,  il  faut  admettre  pour 
Tartérite  aiguë  une  origine  unique  qui  est  l'infection.  Mais, 
de  même  que,  pour  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  le 
microbe  ne  suffit  pas  à  produire  la  maladie  si  le  terrain  n'est 
pas  favorable  à  son  développement,  de  même  l'artérite  infec- 
tieuse ne  se  produira  que  si  Tendartëre  présente  un  ou  plu- 
sieurs points  favorables  au  développement  du  microbe. 
L'importance  de  chacun  des  deux  facteurs,  microbe  et  terrain, 
nous  est  démontrée  par  l'expérimentation  :  il  ressort  claire- 
ment des  expériences  que  nous  allons  rapporter  que  Tinfec- 
tion  seule  ne  parvient  pas  plus  à  produire  laortite  que  le 
traumatisme  seul;  pour  amener  l'apparition  de  Tartérito 
aiguë  expérimentale,  il  faut  le  traumatisme  suivi  de  Tinfec- 
tion,  et  encore,  dans  ces  conditions,  l'artérite  ne  se  produit 
pas  toujours. 

Aux  faits  cliniques  fournis  par  Brouardel,  Landouzy  et 
Siredey,  etc.,  nous  devons  ajouter,  pour  expliquer  la  patho- 
génie des  artérites  aiguës,  les  expériences  de  Gilbert  et  Lion  '  : 
dans  une  première  expérience  les  auteurs  traumatisent  l'aorte 
ascendante  à  l'aide  d'un  stylet  aseptique  introduit  dans  la 
carotide  droite,  puis  ils  injectent  dans  la  veine  marginale  de 
l'oreille  1  centimètre  cube  de  culture  active  d'Eberth-Gaffky. 
Après  8  jours  ils  sacrifient  l'animal,  et  trouvent  «  trois 
végétations  superposées  dans  un  ordre  rectiligne,  commando 
probablement  par  le  passage  du  stylet,  dont  la  plus  déclive 
occupe  l'un  des  nids  valvulaires  de  l'orifice  aortique...  Ces 
végétations  sont  formées,  à  leur  périphérie,  par  des  cellules 
fusiformes  résultant  de  l'hypergenèse  des  éléments  cellulaires 
de  l'endartère  et  à  leur  partie  centrale  par  une  véritable  bouil- 
lie formée  de  blocs  calcaires.  La  tunique  moyenne  de  l'aorte 


1.  QiLBBRTet  Lion,  Artérites  infectieuses  expérimentales.  (Compl,  Rfind.  Soc. 
BioLy  1889.) 
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est  à  leur  niveau  infiltrée  par  places  de  sels  calcaires.  La 
tunique  extérieure  est  inaltérée.  »  Les  auteurs  se  demandent 
quelle  part  revient  au  traumatisme;  n'a-t-il  produit  que  le 
iocus  minoris  resistentiœ? 

Dans  une  seconde  expérience,  Gilbert  et  Lion  inoculent 
dans  la  veine  marginale  de  Toreille  d'un  lapin,  sans  trauma- 
tisme préalable,  1  centimètre  cube  d'une  culture  pure  d'un 
bacille  recueilli  à  l'autopsie  d'un  homme  mort  d'endocardite; 
quelques  jours  après  ils  sacrifient  l'animal  et   trouvent  à 
l'aorte  :  un  épaississement  des  parois  de,'  l'artère  dont  la  face 
interne  est  hérissée  de  saillie  mamelonnées  tantôt  discrètes, 
tantôt  confluentes.  Au  niveau  des  points  les  plus  altérés,  se 
voient  des  plaques  vitreuses,  friables,  irrégulièrement  opaci- 
fiées par  des  fentes  et  des  granulations  noires.  Ces  plaques 
ne  se  colorent  pas  par  le  carmin,  la  saponine,  Thématoxyline, 
etc.,  et  se  dissolvent  aisément  dans  l'acide  chlorhydrique  en 
faisant  effervescence.  Elles  sont  disposées  au  sein  d'un  tissu 
conjonctif  scléreux,  vivement  teinté  paf  les  réactifs,  creusé 
de  vacuoles  rappelant  celles  du  tissu  cartilagineux,  et  con- 
tenant comme  celles-ci  des  éléments  cellulaires.  Bref,  il  s'agit 
là  d'une  transformation  scléro-calcaire  des  parois  artérielles. 
Ces  lésions  prédominent  au  voisinage  de  la  surface  interne 
des  vaisseaux,  s'atténuent  dans  la  tunique  moyenne  et  dispa- 
raissent sans  atteindre  la  tunique  externe.  Les  fibres  muscu- 
laires lisses  cèdeqt  la  place  au  tissu  scléreux.  Les  fibres 
élastiques  subissent  l'incrustation  calcaire,  deviennent  vi- 
treuses, cassantes,  rigides.  Les  auteurs  concluent  «  qu'ainsi 
se  trouve  expérimentalement  vérifiée  cette  idée  médicale 
d'après  laquelle  l'infection  mériterait  une  place  importante 
dansl'étiologiede  l'artérite  humaine athéromateuse.  »  Comme 
on  le  voit,  ces  données  sont  vagues  et  incomplètes  ;  Lion  les 
a  reprises  dans  sa  remarquable  thèse  sur  les  endocardites 
infectieuses  :  il  y  décrit  son  nouveau  bacille  d'endocardite  et 
il  rapporte  38  expériences  d'inoculation  de  ce  bacille.  Ses 
recherches  portent  surtout  sur  l'endocardite;  il  a  cependant 
noté  aussi  les  lésions  artérielles  :  sur  les  38  cas  d'inocula- 
tion de  son  microbe,  sans  lésion  préalable  de  Taorte,  il  a 
observé  9  fois  l'endocardite  végétante  et  2  fois  seulement 
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rartérite   infectieuse.   V.oici  la  description   de  ces  2  expé- 
riences *  : 


Lapin  XXV,  2k",640.  —  Inoculé  le  5  octobre  1887  avec  une  culture 
âgée  de  15  jours;  6  octobre,  39»,  va  bien;  8  octobre,  2«'",640,  37»,5;  est 
inoculé  de  nouveau  le  1 5  octobre  avec  une  culture  de  8  jours,  pèse  2>^^635  ; 
16  octobre,  39»  ;  17  octobre  39«,5;  18  octobre  38°,5,  se  porte bien;20  octo- 
bre 2k».o60,  39<»;  21  octobre,  2^^,470,  40»;  25  octobre,  2''",350;  28  octo- 
bre, 2^",560,  40°;  31  octobre,  2''",770;  5  novembre,  2»'»,93o,  est  inoculé 
de  nouveau  avec  culture  vieille  de  3  jours;  9  novembre,  2^^,530,  40*; 
11  novembre,  2"", 550,  40»;  14  novembre,  2''", 535,  40*»  ;  18  novembre, 
2"',410;  23  novembre,  2»^", 570,  40*;  25  novembre,  2»'ii,650,  depuis 
3  jours  mange  peu,  semble  malade  ;  l*""  décembre,  2^*^550,  40«  ;  hyperex- 
citabilité  cutanée;  7  décembre,  2^1^670,  reçoit  à  nouveau  une  culture 
âgée  de  4  jours;  24  mars  au  soir,  pousse  des  cris  quand  on  le  touche, 
mord  les  barreaux  de  sa  cage,  meurt. 

Autopsie,  — Cœur  :  Sur  les  deux  valves  du  cœur  gauche,  petites  sail- 
lies blanchâtres  transparentes,  nombreuses.  Vaste  plaque  saillante,  iné- 
gale, rugueuse  sur  l'aorte,  partant  de  Toriflce  aortique  et  remontant 
jusqu'à  la  crosse.  Petit  jioyau  semblable  daus  l'aorle  thoracique. 


Lapin  XXXVI.  —  8  octobre  :  2''", 460,  reçoit  4  ce.  de  culture  stéri- 
lisée; 11  octobre,  2"^,330,  reçoit  3  ce.  5  d'une  culture  du  27  septembre 
stérilisée;   13  octobre,  2>'",130,  reçoit  4  ce.;  16  octobre  2^^,005,  reçoit 

6  ce,  même  liquide;  18  octobre,  2">,00o,  reçoit  7  ce;  22  octobre, 
l'^*',980;  25  octobre,  l"',990,  reçoit  4  ce,  même  liquide;  30  octobre, 
2"',040,  reçoit  6  ce. 

Le  31  octobre,  est  inoculé  avec  1  ce.  de  culture  virulente  âgée  de 

7  jours  (un  lapin  témoin  a  été  inoculé  et  est  mort  en  deux  jours)  ; 
pèse  l''",9oO;  2  novembre  1  ,950;  o  novembre  2*'",085.  Vit  en  parfaite 
santé  jusqu'au  28  août  1889  et  devient  énorme.  Le  28  août  1889  est  ino- 
culé de  nouveau  avec  une  culture  virulente  â^ée  de  4  jours.  Paraplégie 
dès  le  31.  Mort  dans  la  nuit  du  6  au  7  septembre. 

Autopsie,  —  Pleurésie  séreuse  double.  Moelle  de  consistance  molle. 

Cœur  :  Sur  la  grande  valve  de  la  mi  traie,  petites  végétations  au  ni- 
veau du  bord  libre  et  entre  les  cordages  tendineux.  Sur  la  valve  anté- 
rieure de  la  tricuspide,  végétation  de  la  grosseur  d'un  grain  de  millet, 
vers  le  bord  adhérent.  Dans  l'oreille  droite,  masse  végétante.  Aorte 
ascendante  :  point  d'athérome.  Aspect  d'un  bouton  de  variole.  De  cha- 
que cdté  de  ce  point  petites  taches  de  même  aspect  et  érosion  sem- 
blable à  un  coup  d'ongle. 

1.  Lion,  Essai  sur  la  nature  des  endocardites  infectieuses,  p.  113  et  113. 
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«  L'on  ne  peut  se  défendre,  dit  Lion,  de  rapprocher  les 
lésions  que  nous  venons  de  décrire,  au  triple  point  de  vue 
topographique,  macroscopique  et  histologique ,  des  lésions, 
d'ailleurs  variées  et  complexes,  graisseuses,  calcaires  et  sclé- 
reuses  qui,  chez  l'homme,  sont  communément  réunies  sous 
l'appellation  d'athérome  artériel,  et  d'y  voir  la  preuve  expé- 
rimentale du  rûle  joué  par  les  maladies  infectieuses  dans 
l'étiologie  de  cette  altération  vasculaire.  » 

Tout  récemment,  Thérèse  ^  dans  sa  thèse  inaugurale, 
a  entrepris  l'étude  des  artérites  infectieuses  :  il  commence 
par  constater,  à  l'examen  microscopique  des  vaisseaux  de 
malades  morts  de  maladies  infectieuses,  une  infiltration 
de  cellules  embryonnaires  dans  la  tunique  externe,  alors  que 
les  deux  autres  tuniques  sont  indemnes;  il  inocule  ensuite  à 
des  lapins  des  cultures  de  bacterium  coli,  de  streptocoque 
pyogène,  de  bacille  de  Loeffler,  de  staphylocoque  doré,  et  il 
reconnaît  à  l'examen  histologique  une  infiltration  semblable 
de  la  tunique  externe  sans  que  Tendartère  ait  jamais  été  lésé. 
L^auteur  conclut  que  les  maladies  infectieuses  peuvent  être 
le  point  de  départ  de  Tartériosclérose. 

Ces  données  pèchent  par  leur  base;  elles  reposent  sur 
l'hypothèse  que  la  sclérose  artérielle  débute  par  une  infiltra- 
tion conjonctive  de  la  tunique  externe,  fait  qui  n'est  nulle- 
ment prouvé.  La  seule  conclusion  que  l'on  puisse,  à  notre 
avis,  tirer  de  ces  recherches,  c'est  que  l'injection  d'une  cul- 
ture microbienne  est  incapable  de  produire  l'aortite  infec- 
tieuse sans  traumatisme  préalable. 

La  thèse  de  Thérèse  a  été  soutenue  le  23  mars  1893  ;  nous 
n'en  avons  eu  connaissance  qu'à  la  fin  d'avril  :  c'est  pourquoi 
la  question,  lorsque  nous  l'avons  entreprise,  s'arrêtait  à  la 
thèse  de  Lion  ;  nous  ne  connaissions  que  les  expériences  de 
Gilbert  et  Lion  (1886)  et  celles  de  Lion  (1890)  sur  les  artérites 
infectieuses. 

Ces  expériences  nous  apprenaient  que  le  traumatisme 
accompagné  de  l'infection  déterminent  l'aortite;  elles  nous 
apprenaient  encore  que  le  microbe  de  l'endocardite  de  Gil- 

1.  Thérèse,  Étude  anatomo-path.  et  expér.  sur  les  art.  secondaires  aux  ma- 
adies  infect.  Thèse  de  Paris,  1893. 
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bert  et  Lion  est  capable  de  produire  une  aortite,  sans  trau- 
matisme préalable,  cela  dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels 
(2  fois  sur  38  expériences). 

Les  expériences  de  Gilbert  et  Lion  n'avaient  pas  déter- 
miné la  part  qui  revient  au  traumatisme  et  celle  qui  revient 
à  rinfection  lorsque  Ton  cherche  à  produire  artificiellement 
Tartérite  infectieuse.  Nous  avons  dirigé  nos  recherches  en  ce 
sens  et  nous  nous  sommes   efforcé  d'élucider  trois  points  : 

io  Le  traumatisme  seul  est-il  capable  de  produire  Tarté- 
rite  aiguë? 

2*  L'infection  seule  est-elle  capable  de  produire  Tartérite 
aiguë? 

li""  Le  traumatisme  suivi  de  Tinfection  sont-ils  capables  de 
produire  toujours  Tartérite  aiguë? 

A.    — MANUEL   OPÉRATOIRE 

Avant  de  décrire  nos  expériences ,  nous  devons  indiquer 

le  manuel  opératoire  que  nous  avons  admis  pour  produire  le 

traumatisme  à  Taorte  :  Gilbert  et  Lion,  dans  leur  pre- 

fmière  expérience,  disent  simplement  qu'ils  ont  produit 
le  traumatisme  à  Taorte  en  introduisant,  par  la  caro- 
tide droite,  un  stylet  aseptique;  nous  croyons  que  ces 
données  sont  insuffisantes  pour  celui  qui  voudrait  ré- 
péter les  expériences  de  ces  auteurs  :  aussi  allons-nous 
décrire  minutieusement  notre  procédé. 

a.  —  Instimments, 

Nous  devons  dire  quelques  mots  des  instruments  que 
Ton  doit  employer,  et  particulièrement  du  stylet  à  in- 
troduire dans  la  carotide. 

Nos  premières  expériences  sur  l'action  du  trauma- 
tisme aortique,  sans  injection  consécutive  d'une  cul- 
ture, ont  été  faites  avec  un  petit  trocart  en  argent  de 
2  millimètres  de  diamètre  et  dont  voici  la  représenta- 
tion (fig.  1)  :  lorsque  le  trocart  était  introduit  dans 
*  l'artère,  nous  retirions  légèrement  la  tige  intérieure, 
afin  de  ne  pas  blesser  le  vaisseau,  et  c'est  avec  la  canule  que 
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nous  allions  produire  le  traumatisme  à  Taorte.  Gomme  à 
Tautopsie  de  ces  animaux  nous  n'avons  retrouvé  aucun  in- 
dice d'aortite,  nous  nous  sommes  demandé  si  la  canule  d'ar- 
gent produisait  bien  réellement  le  traumatisme  que  nous 
recherchions  ;  afin  de  répondre  à  cette  objection  nous  avons 
fait  construire  le  petit  appareil  que  voici,  qui  n'est  «^ 

que  notre  trocart  primitif  modifié  (fig.  2). 

Le  bout  de  la  canule  est  fermé  :  cette  ouver- 
ture est  remplacée  par  un  œillet  latéral.  Le  tro- 
cart est  aplati  à  son  extrémité  inférieure,  il  forme 
une  lame  légèrement  recourbée,  terminée  par  un 
petit  crochet  également  plat  et  rugueux  :  lors- 
qu'on introduit  le  trocart  dans  la  canule,  la  lame 
recourbée  sort  par  l'œillet.  Pour  faire  pénétrer  cet 
instniment  dans  l'artère,  on  retire  légèrement  le 
trocart  de  manière  à  ne  pas  blesser  la  carotide,  on 
pousse  l'instrument  jusque  dans  l'aorte  ;  alors  seu- 
lement on  fait  ressortir  la  lame  recourbée  et  l'on 
racle  la  paroi  artérielle.  De  cette  façon  on  est  cer- 
tain d'avoir  produit  le  traumatisme,  tandis  qu'avec 
un  simple  stylet  les  résultats  peuvent  varier 
considérablement. 

Outre  cet  instrument,  on  devra  préparer  dans 
un  bain  phéniqué  un  bistouri,  une  pince  à  dissection,  deux 
rétracteurs,  deux  pinces  à  pressions,  une  aiguille  et  des  fils. 


Fig.  2. 


b.  —  Opération. 

4«'  temps.  —  Dénudation  de  l'artère  : 

L'animal  étant  fixé,  on  coupe  les  poils  et  on  lave  la  gorge 
avec  une  solution  phéniquée  ;  on  tend  alors  la  peau  du  cou 
entre  le  pouce  et  l'index  et  l'on  fait  sur  la  ligne  médiane  une 
incision  de  5  à  6  centimètres,  comprenant  la  peau  et  l'aponé- 
vrose superficielle  ;  avec  le  manche  du  scalpel  on  sépare  les 
muscles  stemo-hyoïdiens  et  sterno-thyroïdiens,  on  les  rétracte 
et  l'on  aperçoit  la  trachée  :  sur  le  côté  droit  de  cette  dernière 
se  trouve  l'artère  carotide  primitive;  on  isole  l'artère  en  ayant 
bien  soin  de  la  séparer  du  nerf  pneumogastrique.* 
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i^  temps.  —  Introduction  de  l'instrument  et  production  du 
traumatisme  : 

L'introduction  de  l^instrument  se  fait  différemment  sui- 
vant que  Ton  se  sert  du  trocart  primitif  (fig.  i)  ou  de  Tinstru- 
ment  spécial  (fig.  3).  Avant  d'introduire  l'instrument,  on  doit 
pratiquer  une  ligature  supérieure  de  la  carotide  ;  où  place  éga- 
lement un  fil  dont  le  nœud  est  l&che  à  une  petite  distance  au- 
dessous  de  la  ligature  supérieure. 

1)  Lorsqu'on  se  sert  du  trocart  n*»  1,  on  l'introduit  dans 
l'artère  sans  ouverture  préalable;  aussitôt  qu'il  est  introduit, 
on  retire  la  tige  intérieure  de  5  millimètres  environ  afin  de 
faire  rentrer  la  pointe  ;  on  pousse  alors  la  canule  avec  douceur  : 
à  la  moindre résistanceons'arrète;lorsqueronarriveàraorte, 
on  sent  la  résistance  des  valvules  sigmoîdes.  A  ce  moment 
un  aide  serre  le  fil  inférieur  afin  d'arrêter  l'hémorrhagiequi 
pourrait  se  produire  à  c6té  de  la  canule,  et  l'on  fait  quel- 
ques mouvements  de  latéralité  pour  produire  le  traumatisme. 

2)  Lorsqu'on  se  sert  du  2°  instrument,  il  est  nécessaire  de 
faire  une  ouverture  préalable  dans  l'artère,  puisque  la  canule 
est  arrondie  à  son  extrémité  ;  à  cet  effet,  après  avoir  pratiqué 
la  ligature  supérieure  de  l'artère,  on  place  un  peu  plus  bas 
une  pince  à  pression,  et  l'on  fait  une  boutonnière  à  lartère 
entre  les  deux  parties  comprimées.  On  introduit  alors  la 
canule  dans  cette  boutonnière,  après  avoir  eu  soin  de  retirer 
un  peu  la  tige  intérieure  ;  on  enlève  la  pince  à  pression  et  l'on 
pousse  l'instrument  comme  précédemment  ;  lorsqu'on  est 
arrivé  à  Taorte,  l'aide  serre  le  fil  inférieur.  Pour  produire  le 
traumatisme,  on  repousse  la  tige  intérieure  dans  la  canule,  de 
manière  à  faire  saillir  la  partie  recourbée,  et  l'on  racle  l'aorte 
par  des  mouvements  de  va-et-vient. 

3®  temps.  —  Extraction  de  l'instrument  : 

4)  Pour  l'instrument  n*»  1,  on  le  retire  doucement  :  la 
canule  étant  absolument  lisse,  la  ligature  inférieure  ne  gêne 
en  rien  cette  opération;  lorsque  l'on  a  dépassé  la  ligature, 
l'aide  resserre  immédiatement  le  fil. 

2)  Avec  l'instrument  n°  2,  on  doit  retirer  légèrement  la 
tige  intérieure  avant  d'extraire  l'instrument  :  on  fait  alors 
comme  précédemment. 
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4«  temps.  —  Fermeture  de  la  plaie  : 

Après  un  lavage  antiseptique,  on  recoud  la  peau  par  3  ou 
4  points  de  suture,  on  lave  une  dernière  fois,  et  on  saupoudre 
d'iodofonne. 

Cette  opération  doit  être  pratiquée  avec  rapidité  si  Ton 
veut  voir  survivre  l'animal  :  la  perte  de  sang  est  toujours 
notable  par  Tinlervalle  qui  sépare  la  canule  de  la  tige  inté- 
rieure; toutefois,  lorsque  Ton  procède  rapidement,  Tanimal 
résiste  toujours.  Les  premiers  animaux  que  nous  avons  opérés 
ont  quelquefois  succombé  pendant  l'opération  ;  actuellement 
nous  n'en  perdons  plus  aucun,  il  suffit  d'un  peu  de  pratique 
pour  arriver  à  ce  résultat.  L'opération  est  parfaitement 
tolérée,  jamais  l'animal  ne  succombe  tardivement,  il  ne 
parait  même  pas  incommodé  et  se  met  à  manger  dès  qu'on  le 
remet  dans  sa  cage. 

B.   —  EXPÉRIENCES 
(FAITES  AU   LABORATOIRE  DE    M.    LE  PROFESSEUR   HÉGER) 

{^  Le  traxtmatisme  seul  est-il  capable  de  produire  Vartérite  aiguë? 

Lapin  I.  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  le  trocart  n®  1,  autopsie 
3  semaines  après,  pas  d'aortite. 

Lapin  II.  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  le  trocart  n»  1,  autopsie 
43  jours  après,  pas  d'aortile. 

Lapin  m.  —Traumatisme  à  l'aorte  avec  le  trocart  n®<,  autopsie 
8  jours  après,  pas  d'aortite. 

En  présence  de  ces  résultats,  nous  avons  cru  que  notre  trocart 
pouvait  ne  pas  produire  constamment  le  traumatisme  voulu;  mais, avec 
le  deuxième  instrument,  les  résultats  furent  identiques. 

Lapin  IV.  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  l'instrument  n«2,  autopsie 
3  semaines  après,  pas  d'aortite. 

Lapin  Y.  —  Traumatisme  à  Taorte  avec  l'instrument  n«  2,  autopsie 
8  jours  après,  pas  d'aortile. 

Lapin  VI.  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  rinstruraeul  n«  2,  autopsie 
8  jours  après,  pas  d'aortite. 


594  CROCO. 

Lapin  VII.  —  Traumatisme  à  Taorte  avec  rinstrument  n*  t,  autopsie 
1  mois  après,  pas  d'aortite. 

Ces  expériences  prouvent  en  toute  évidence  que  le  traumatisme  seul 
ne  peut  donner  lieu  à  Taortite  aiguë. 


2o  Vinfection  seule  est-elle  capable  de  produire  V or térite  aiguë? 

Lapin  VIIL  —  Injection  intra*veineuse  de  1  centimètre  cube  de  cul- 
ture pure  de  bacille  d'Eberth-Gaffky,  provenant  du  laboratoire  de  M.  le 
professeur  GafTk j,  par  l'intermédiaire  de  M.  Malvoz  :  diarrhée  abondante  ; 
l'animal  est  sacrifié  3  semaines  après;  pas  d'aortite. 

Lapin  IX.  -—  Injection  intra-veineuse  de  2  centimètres  cubes  d'une 
culture  semblable,  diarrhée  :  l'animal  est  sacriOé  au  bout  d'un  mois, 
rien  à  l'aorte. 

Lapin  X.  —  Injection  intra-veineuse  de  2  centimètres  cubes  de  la 
culture  précédente  :  diarrhée  ;  l'animal  est  sacriQé  au  bout  de  6  semaines, 
pas  d'aortite. 

Lapin  XL  —  Injection  intra-veineuse  de  1  centimètre  cube  de  culture 
le  bacterium  coli,  mort  au  15«  jour,  rien  à  l'aorte. 

Lapin  XII.  —  Injection  intra-veineuse  de  2  centimètres  cubes  de 
culture  de  bacterium  coli  commune,  mort  au  dixième  jour,  rien  à  Taorte. 

Lapin  XIII.  —  Injection  intra-veineuse  de  1  centimètre  cube  de  culture 
de  streptocoque  pyogène  :  l'animal  est  sacrifié  après  i  mois,  pas  d'aor- 
tite. 

Lapin  XIV.  —  Injection  sous-cutanée  de  \  centimètre  cube  de  culture 
de  bacille  de  Lœffler  :  mort  après  3  jours,  pas  d'aortite. 

Nous  aurions  voulu  tenter  l'injection  du  microbe  de  Ten- 
docardite  de  Gilbert  et  Lion;  nous  avons  demandé  aux  auteurs 
une  culture  de  leur  bacille,  ils  n'ont  pu  satisfaire  notre  désir 
parce  qu'ils  préparaient  en  ce  moment  un  travail  sur  cette 
question.  Les  expériences  que  nous  avons  faites  prouvent  que 
rinfection  produite  par  les  agents  pathogènes  ordinaires  ne 
peut  produire  Taortite  sans  traumatisme  préalable  :  le  bacille 
de  Gilbert  et  Lion  semble  être  le  seul  qui  puisse  produire 
spontanément  Tartérite  aiguë. 
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La  thèse  de  Thérèse  est  venue  confirmer  ces  données  : 
Tauteur  n'a  jamais  obtenu  de  lésion  de  Tendartëre  par  l'injec- 
tion de  culture  de  différents  microbes  :  toujours  il  a  remarqué 
une  infiltration  embryonnaire  de  la  tunique  externe.  Voici, 
du  reste,  le  résumé  de  ces  expériences  : 

I.  (Observation  16).  —  Lapin  inoculé  d'une  culture  de  bacterium  coli, 
mort  après  18  jours;  tuniques  artérielles  indemnes.  «  On  ne  voit,  dit 
l'auteur,  aucune  prolifération  de  l'endothélium  vasculaire,  et  les  lames 
élastiques  ont  leur  aspect  ordinaire  :  la  couche  conjonctive  externe  de 
l'artère  est  constituée  par  un  tissu  feutré  et  d'aspect  normal  ;  mais  en  de- 
hors de  cette  zone  dans  la  couche  péri*artérie]le,le  tissu  conjonctif  artériel 
présente  une  remarquable  richesse  en  éléments  cellulaires  :  ces  cellules 
bien  nettes  avec  plusieurs  prolongements  ne  montrent  point  de  figures 
karyokinétiques  dans  leurs  noyaux,  forment  par  place  des  Ilots  d'aspect 
réellement  muqueux  embryonnaire;  en  d'autres  points,  ces  éléments 
cellulaires  commencent  à  s'ordonner  de  façon  à  former  des  faisceaux  à 
direction  perpendiculaire  à  celle  de  l'artère.  » 

H  ^Obs.  17).  —  Lapin  inoculé  d'uneculture  virulente  de  bacterium  coli, 
mort  après  36  jours;  état  analogue  des  tuniques  vasculaires. 

lil  (Obs.  18).  — Lapin  inoculé  d'une  culture  de  bacterium  coli,  mort 
après  H  jours;  résultats  comparables  aux  précédents. 

IV  (Obs.  19).  —  Lapin  ayant  subi  plusieurs  inoculations  successives 
de  streptocoque,  ayant  succombé  â  plusieurs  abcès;  même  état. 

V  (Obs.  20).  —  Cobaye  mort  35  jours  après  inoculation  sous-cutanée 
de  culture  de  streptocoque  pyogène;  même  état. 

VI  (Obs.  21).  —  Lapin  inoculé  avec  une  culture  de  streptocoque 
pyogène,  sacrifié  après  il  mois;  état  analogue  des  tuniques  vasculaires. 

Vil  {Obs.  22).  —  Cobaye  mort  le  treizième  jour  après  inoculation 
d*une  culture  de  diphtérie  atténuée;  mêmes  caractères. 

VIII  (Obs.  23).  —  Cobaye  mort  de  diphtérie  atténuée  trois  semaines 
après  l'inoculation  ;  idem. 

IX  (Obs.  24).  —  Cobaye  inoculé  avec  une  culture  atténuée  de  diphté- 
rie, ayant  survécu  plusieurs  semaines;  idem. 

X  ^Obs.  25).  —  Lapin  inoculé  avec  culture  de  staphylocoque  doré, 
mort  après  20  jours;  résultats  analogues. 


596  CROCQ. 

Nous  ne  pouvons  altacher  à  la  multiplication  conjonctive 
observée  par  Thérèse  une  signification  bien  nette,  ce  qui 
ressort  clairement  de  ces  recherches,  à  notre  avis,  c'est  que 
rinfection  n'est  pas  capable  à  elle  seule  de  produire  Tartérite 
aiguë. 

Nos  expériences  ont  donné  des  résultats  semblables  à  ceux 
de  Thérèse.  Aussi  croyons-nous  pouvoir  conclure  que  : 

1°  Le  bacille  de  l'endocardite  de  Gilbert  et  Lion  est  le  seul 
qui  puisse,  dans  des  circonstances  extrêmement  rares  (2  fois 
sur  38  expériences  de  Lion),  produire  une  artérite  infec- 
tieuse expérimentale  sans  traumatisme  préalable; 

2''  Les  microbes  ordinaires  paraissent  impuissants  à  pro- 
duii*e  Taortite  aiguë  sans  traumatisme  préalable. 

3*  Le  traumatisme  suivi  de  Vinfection  est-il  capable  de  produire  toujours 
l' artérite  aigué? 

Lapin  XV.  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  le  trocart  n°  2,  injection 
consécutive  de  1  ce.  de  culture  de  bacille  d'Eberth-Gaffky  ;  diarrhée 
abondante;  Tanimal  est  sacrifié  après  un  mois,  pas  d'aortite. 

Lapin  XVL  —  Traumatisme  à  Taorle  avec  le  trocart  n^  2,  injection 
de  2  ce.  de  culture  de  bacille  d'Eberth-GafiTky  ;  l'animal  est  sacrifié 
après  trois  semaines,  pas  d'aortite. 

Lapin  XVII.  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  le  même  instrument, 
injection  de  2  ce.  de  culture  de  bacille  d'Eberth-GatTky  ;  l'animal  est 
sacrifié  après  15  jours;  à  l'autopsie  on  voit  deux  plaques  d'aortite  végé- 
tante. 

Lapin  XVIIL  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  le  trocart  n*»  2  ;  injection 
de  2  ce.  de  la  même  culture;  l'animal  est  sacrifié  après  8  jours,  rien  à 
l'aorte. 

Lapin  XIX.  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  le  trocart  n«  2,  injection 
de  1  ce.  de  culture  de  bacille  coli  commune;  l'animal  est  sacriûé 
15  jours  après;  à  l'autopsie  on  voit  3  végétations  du  volume  d'un  grain 
de  millet  un  peu  au-dessus  des  valvules. 

Lapin  XX.  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  le  trocart  n*  2,  injection 
4e  1  ce.  de  culture  de  bacterium  coli;  mort  3  jours  après,  2  végéta- 
tions à  l'aorte. 
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Lapin  XXI.  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  le  trocart  n»  2,  injection 
de  1  ce.  de  culture  de  streptocoque  pjogène;  l'animal  est  sacrifié  après 
15  jours;  à  l'autopsie,  l'aorte  présente  une  volumineuse  végétation. 

Lapin  XXIL  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  le  trocart  n®  2,  injection 
de  2  ce.  de  culture  de  streptocoque  pyogène;  mort  après  3  semaines; 
à  l'autopsie  l'aorte  porte  de  nombreuses  plaques  d'endartérite. 

Lapin  XXIIL  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  le  trocart  n°  2,  injection 
sous-cutanée  de  1  ce.  de  culture  de  bacille  de  Lœffler;  mort  après 
48  heures;  à  l'autopsie  5  plaques  d'aortite  disposées  en  ligne. 

Lapin  XXIV.  —  Traumatisme  à  l'aorte  avec  le  trocart  n»  2,  injection 
sous-cutanée  de  1  ce.  de  culture  de  bacille  de  Lœffler;  mort  le  troisième 
jour,  2  plaques  d'aortite. 


Il  résulte  de  ces  expériences  que  le  traumatisme  suivi 
de  rinjeciion  d*uae  culture  microbienne  n'est  pas  toujours 
suivi  de  l'apparition  d'une  artérite  infectieuse  ;  la  produc- 
tion de  cette  endartérite  dépend  avant  tout  de  la  nature  du 
microbe  injecté  ;  elle  dépend  encore  d'autres  causes  incon- 
nues. Avec  le  bacille  d'Eberth-Gaffky,  nous  n'avons  obtenu 
l'aortite  qu'une  fois  sur  4  ;  au  contraire,  avec  le  coli  com- 
mune, le  streptocoque  pyogène  et  le  bacille  de  Lœffler,  l'ar- 
térite  s'est  produite  chaque  fois.  Il  semble  donc  que  le 
bacille  de  la  fièvre  typhoïde  produit  plus  rarement  Tendar- 
térite  infectieuse  que  les  3  autres  microbes  en  expérience  ; 
peut-on  en  conclure  que  chez  l'homme  le  bacille  d'Eberth  est 
aussi  celui  qui  produit  le  plus  rarement  les  localisations  arté- 
rielles ?  Nous  ne  le  pensons  pas,  car  pour  le  lapin  ce  bacille 
est  bien  moins  virulent  que  pour  l'homme.  On  ne  pourra  pas 
non  plus  couclure  de  ces  expériences  que  le  coli  commune 
produit  fréquemment  chez  l'homme  des  endartérites  aiguës, 
parce  que,  tandis  que  ce  microbe  est  extraordinairement 
virulent  pour  le  lapin,  il  ne  l'est  au  contraire  généralement 
pas  pour  l'homme.  Ce  que  l'on  peut  déduire  de  ces  recherches, 
c'est  que,  chez  l'homme,  l'endartérite  infectieuse  peut  exister 
et  que  lorsqu'elle  se  développe  c'est  grâce  à  un  locus  minoris 
resistentiœ  qui  joue  le  rôle  du  traumatisme  expérimental. 

Ces  données  éclaircissent  singulièrement  la  pathogénie 
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des  artérites  infectieuses  chez  l*homme  ;  on  peut  en  conclure 
que  ces  artérites  ne  se  développent  généralement  que  lorsque 
deux  facteurs  se  trouvent  réunis  : 

\^  L'infection  ; 

i"*  Une  lésion  artérielle  quelconque  jouant  le  rôle  de  trau- 
matisme, ou  un  simple  locus  minoris  resistentùe^  dépendant 
d*un  trouble  nutritif  des  parois  vasculaires. 

Une  seule  exception  parait  pouvoir  exister  à  cette  règle  : 
c'est  lorsque  Tinfection  est  produite  par  le  microbe  de  l'en- 
docardite découvert  par  Gilbert  et  Lion. 

L'artérite  infectieuse  étant  due  à  Tinfection  se  développant 
sur  un  terrain  favorable,  la  lésion  dépend-elle  de  la  fixation 
du  microbe  sur  Tendartëre  ou  bien  résulte-t-elle  de  l'action 
des  toxines  microbiennes  sur  la  paroi  vasculaire  ? 

Certains  faits  semblent  prouver  que  le  microbe  agit  en 
se  fixant  et  en  se  multipliant  sur  la  paroi  vasculaire  ;  certains 
autres  paraissent  démontrer  que  Tartérite  infectieuse  ré- 
sulte de  l'action  des  toxines  microbiennes  sur  Tendartère 
préalablement  préparé  à  subir  son  influence  :  dans  bien  des 
cas  on  a  retrouvé  dans  les  végétations  endartériques  des 
microbes  pathogènes.  Guzzaniti*  a  vu  le  pneumocoque  dans 
une  aortite  aiguë  a  frigore^  Flexner*  a  vu  le  bacille  de 
Koch  dans  une  aortite  à  marche  ulcéreuse,  Oliver'  a 
trouvé  le  bacillus  anthracis  dans  un  cas  analogue,  Rattone  ^ 
déclare  avoir  vu  le  bacille  d'Eberth  dans  une  paroi  artérielle 
oblitérée.  D'un  autre  côté,  grâce  aux  travaux  de  Roux  et 
Yersin*,  nous  savons  que  la  «  diphtérie  est  une  intoxication 
causée  par  un  poison  très  actif  formé  par  le  microbe,  dans 
le  lieu  restreint  où  il  se  développe  »  ;  le  bacille  de  Lœffler  ne 
se  généralisant  pas,  les  lésions  d'aortite  très  aiguë  observées 
par  H.  Martin*   chez  l'enfant  (1881)  ainsi  que  celles  que 


i.  OuzzANiTi,  Endocardite  a  frigove^  associata  ad  endoartUe.  etc.  [Gaz.  d. 
09p.y  Nap.,  1891.) 

2.  Flbxnbr,  Taberculosis  of  the  aorta.  [BulL  Johns  Hopkins  Hosp,,  1891.) 

3.  Oliver,  A  cas  of  acute  perforating  or  ulcerative  aortitis  in  which  the 
bacilli  of  anthrax  were  found,  {Lancet,  1891.) 

4.  Rattons  (Parme),//  Morgagni,  1887. 

5.  Roux  et  Ybrsin,  Ann,  de  llnsl.  Pasteur,  1888. 

6.  H.  Martin,  Rev.  de  méd.,  1881. 
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nous  avons  obtenues  expérimentalement  (lapins  23  et  24) 
sont  dues,  non  pas  à  la  fixation  du  microbe  sur  Tendartère, 
mais  bien  à  Faction  toxique  des  produits  de  sécrétion  de  ce 
microbe  ;  cette  manière  de  voir  est  confirmée  par  certaines 
expériences  de  Charrin,  dans  lesquelles  Fauteur  a  obtenu  des 
épaississements  des  valvules  aortiques  et  des  dégénéres- 
cences amyloïdes  des  vaisseaux  par  Finjection'inlra-veincuse 
des  produits  de  sécrétion  de  certaines  cultures . 

Ces  faits  démontrent  que  le  mécanisme  pathogénique  des 
artérites  infectieuses  comprend  deux  variétés  distinctes  : 
dans  Fune,  Fartérite  résulte  de  Fimplantation  du  microbe  sur 
un  vaisseau  préparé  à  le  recevoir  ;  dans  Fautre,  elle  dépend  de 
Faction  toxique  des  poisons  microbiens  sur  Fendartère  altéré. 

En  général  Fimplantation  d'un  microbe  produira  Farté- 
rite  infectieuse  aiguë,  Faction  nocive  des  toxines  micro- 
biennes produira  au  contraire  plutôt  une  artérite  infectieuse 
chronique  ;  quelquefois  cependant  les  poisons  microbiens 
provoquent  Fartérite  aiguë  :  c'est  lorsque  ces  poisons  sont 
d'une  toxicité  extraordinaire  (comme  ceux  que  fournit  le 
bacille  de  Lœffler)  ;  d'autres  fois  encore  Fimplantation  du 
microbe  provoque  une  artérite  infectieuse  d'emblée  chro- 
nique, c'est  probablement  lorsque  la  virulence  de  ce  mi- 
crobe n'est  pas  grande. 

Nous  terminerons  cet  important  chapitre  sur  la  patho- 
génie des  artérites  infectieuses  en  formulant  nos  conclu- 
sions : 

P  Le  bacille  de  l'endocardite  découvert  par  Gilbert  et 
Lion  est  le  seul  qui  paraisse  capable  de  produire  expéri- 
mentalement dans  des  circonstances  exceptionnelles  (2  fois  sur 
38  expériences)  l'aortite  aiguë,  infectieuse,  sans  altération 
préalable  des  vaisseaux  ; 

â^  Le  traumatisme  est  incapable  de  produire  à  lui  seul 
Fartérite  aiguë  ; 

3*  L'infection  est  incapable,  à  elle  seule,  d'amener  Fartérite 
aiguë  (excepté  avec  le  bacille  de  Gilbert  et  Lion)  ; 

4®  Pour  que  Fartérite  infectieuse,  se  produise  il  faut  deux 
facteurs  :  1*  Finfection  ;  2°  un  locus  minoris  resistentiœ, 
constitué  expérimentalement  par  le  traumatisme,  clinique- 
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ment  par  une  lésion  artérielle  antérieure  ou  par  un  trouble 
nutritif  de  la  paroi  vasculaire  ; 

S*"  Le   mécanisme  pathogénique  de  Tartérite  infectieuse 
comprend    deux  variétés   distinctes  :  la  lésion  résulte    de 
l'implantation  du  microbe  sur  un  vaisseau  préparé  à  le  rece- 
voir, ou  bien  elle  dépend  de  l'action  toxique   des  poisons 
microbiens  sur  Tendartère  préalablement  altéré. 


Archives  deTnédeoine  expérimentale.  ^^-  Séne.TomeVl  FI  I .! 
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ÉTUDE  HISTOLOGIQUE   ET   EXPÉRIMENTALE 
DES   OSTÉOMES   MUSCULAIRES 

Par  M.  A.  BERTHIER 

Médecia-major,  répétiteur  d'histologie. 

(travail  du  laboratoire  d*bistologib  dk  l*kcolb  du  sbrvjck  ob  santb  militairk) 
Planche   XIII 


Un  cavalier,  pendant  un  exercice  de  voltige,  ressent 
brusquement  une  douleur  vive  à  la  partie  supérieure  et 
interne  de  la  cuisse  droite.  La  douleur  ne  fut  que  momen- 
tanée et  il  ne  se  produisit  pas  d'ecchymose.  Mais  au  bout 
d'une  semaine  la  région  se  tuméfie  et  devient  douloureuse. 
Ces  accidents  locaux  paraissent  cependant  céder  avec  un  repos 
de  quinze  jours  et  le  cavalier  peut  remonter  à  cheval.  Dès  le 
premier  exercice,  la  douleur  se  reproduit  violente  et  l'oblige 
à  mettre  pied  à  terre.  II  était  atteint  d'un  ostéome  des  adduc- 
teurs. Un  mois  et  demi  exactement  après  le  début  des  pre- 
miers symptômes,  il  est  opéré  par  M,  le  médecin-major 
Sieur,  qui  extrait  quatre  productions  osseuses,  dont  l'une  a 
A  centimètres  de  haut,  sur  2  centimètres  et  demi  de  large 
et  1  centimètre  d'épaisseur.  Les  trois  autres  morceaux  sont 
beaucoup  moins  volumineux.  L'un  d'eux,  le  plus  petit, 
mesure  3  centimètres  en  hauteur,  1  centimètre  et  demi  en 
largeur  et  8  à  8  millimètres  en  épaisseur.  Leur  surface  est 
irrégulière,  anfractueuse,  recouverte  d'une  lame  fibreuse  et 
de  muscles. 

Ces  pièces  osseuses  ont  été  décalcifiées  dans. l'acide  pi- 
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crique,  et  durcies  par  la  gomme.  Le  morceau  le  plus  petit,  qui 
paraissait  de  formation  plus  récente,  a  été  coupé  en  séries. 
Les  préparations  ont  été  presque  toutes  colorées  au  carmin 
âluné,  au  carmin  et  à  Téosine,  et  montées  dans  le  baume. 
Leur  examen  histologique  a  été  le  point  de  départ  de  cette 
étude  que  nous  diviserons  en  trois  parties.  Dans  la  première 
nous  décrirons  la  structure  histologique  de  cet  ostéomé  qui 
a  été  longuement  et  minutieusement  étudié  sur  de  très  nom- 
breuses coupes.  Dans  la  deuxième  partie  nous  exposerons 
la  pathogénio  de  Tostéome  musculaire  et  comment  nous 
avons  pu  le  reproduire  expérimentalement.  La  troisième  partie 
sera  consacrée  à  l'étude  du  développement  osseux  dans  Tos- 
téome  musculaire  humain  et  Tostéome  expérimental. 

I 

DESCRIPTION  HISTOLOGIQUE  DE  L'OSTÉOME  MUSCULAIRE 

Notre  ostéome  est  constitué  par  de  Tos  spongieux,  à 
moelle  fœtale,  enveloppé  de  tissu  fibreux  et  de  fibres  mus- 
culaires striées. 

Les  travées  affectent  les  formes  et  les  dispositions  les 
plus  diverses,  échappant  par  leur  variété  à  toute  description 
topographique.  C'est  ainsi  que  dans  les  coupes  en  séries  il 
est  le  plus  souvent  très  difficile,  ou  même  impossible,  de 
suivre  une  travée,  surtout  dans  la  zone  centrale,  dont  la 
substance  a  été  déjà  remaniée,  découpée  dans  tous  les  sens 
et  par  suite  décrit  toutes  sortes  de  flexuosités.  Il  n'en  est 
pas  de  même  à  la  périphérie  où,  dans  la  zone  d'accroisse- 
ment, existe  une  nappe  à  peu  près  continue  de  substance 
néoformée.  Les  travées  circonscrivent  de  grandes  mailles 
irrégulières,  remplies  par  la  moelle.  Cette  charpente  ne  pré- 
sente pas  la  même  structure  dans  tous  les  points.  Elle  est 
constituée  par  du  tissu  osseux  et  par  du  cartilage. 

La  substance  fondamentale  des  travées  osseuses  est  colorée 
en  rose  par  le  carmin,  cette  teinte  n'étant  pas  uniformément 
répartie.  La  coloration  apparaît  plus  prononcée  vers  la  péri- 
phérie, où  elle  forme  comme  un  anneau  plus  fortement 
teinté.  El  lorsqu'on  observe  des  trabécules  en  voie  de  déve- 
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loppement  par  apposition,  on  constate  que  la  couche  récem- 
ment formée  reste  incolore,  cette  couche  étant  plus  ou 
moins  épaisse  suivant  l'activité  du  processus  formateur.  Ce 
fait  d'observation  peut  être  constaté  à  la  périphérie  des 
travées  recouvertes  d'une  couche  d'oatéoblastes  et  aussi  sur 
des  formations  osseuses  d'apparition  récente,  qui  sont  inco- 
lores en  toute  leur  étendue.  La  preuve  qu'il  s'agit  d'une  néo- 
formation, c'est  la  constance  de  cette  zone  incolore  sous  la 
ligne  des  ostéoblastes,  quand  ces  cellules,  qui  ont  pour  fonc- 
tion de  fabriquer  de  Fos,  sont  dans  leur  période  d'activité 
formative.  Une  autre  preuve  qu'il  en  est  ainsi,  c'est  que  les 
cellules  incluses  dans  cette  couche  n'ont  pas  eu  le  temps  de 
s'individualiser  comme  cellules  osseuses;  elles  présentent 
encore  la  forme  qu'elles  possédaient  au  moment  de  leur  in- 
clusion :  suivant  leur  origine,  elles  ont  la  forme  plus  ou 
moins  cubique  des  ostéoblastes  de  revêtement,  avec  le 
noyau  refoulé  à  une  extrémité;  ou  bien  elles  ont  la  forme  de 
cellules  conjonctives,  aplaties  ou  ramifiées.  M.  Ranvier*,  à 
propos  du  développement  de  Tos  cartilagineux,  a  noté  que  la 
substance  fondamentale  se  montre  d'abord  sous  la  forme 
d'un  liséré  incolore  sous  le  plafond  des  cavités  médullaires. 
A  son  origine  la  substance  fondamentale  osseuse  ne  présente 
donc  pas  encore  la  réaction  colorante  regardée  comme 
caractéristique  de  Tosséine,  la  coloration  rose  par  le  carmin. 
Cette  notion  présente  un  certain  intérêt  pour  l'étude  du  déve- 
loppement osseux,  et  permet  de  s'orienter  au  milieu  de  ce  tissu 
complexe,  qui  se  forme  et  se  détruit  d'une  façon  incessante. 

Les  cellules  osseuses  apparaissent  de  forme  différente, 
suivant  l'âge  de  la  travée  osseuse  ou  de  la  couche  considérée. 
Sauf  dans  les  parties  néoformées,  elles  ont  la  disposition 
étoilée  caractéristique  des  cellules  osseuses.  Des  coupes  ont 
été  colorées  à  l'éosine  et  traitées  par  l'acide  formique  d'après 
la  méthode  indiquée  par  M.  le  professeur  Renaut  dans  son 
Traité  d'histologie.  Ces  préparations  montrent  un  très  fin 
réseau  s'irradiant  autour  des  corpuscules  osseux. 

En  certains  points  de  coupes  colorées  par  le  carmin 
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aluné,  il  est  possible  de  voir  avec  une  netteté  très  grande, 
sans  préparation  particulière,  les  prolongements  émanés  des 
cellules  osseuses.  Le  corpuscule  a  sa  cavité  anormalement 
élargie,  et  dans  cette  cavité  on  distingue  des  prolongements 
extrêmement  fins,  comme  des  cils,  se  détachant  de  la  cellule 
osseuse.  Il  en  est  qui,  très  longs,  indivis,  parcourent  un  long 
canalicule;  d'autres  sont  très  ramifiés  (voir  figure  7).  Le 
protoplasma  de  la  cellule  osseuse  s'arborise  donc  bien  à  la 
périphérie.  C'est  une  disposition  qui  a  été  contestée. 

A  côté  de  cette  forme  cellulaire  type,  il  en  est  d'autres 
qui  correspondent  à  des  cellules  récemment  incluses.  Sous 
la  ligne  des  ostéoblastes  on  voit  des  cellules  volumineuses 
plus  ou  moins  cubiques  présentant  souvent  leur  noyau  à  la  pé- 
riphérie. Ce  sont  des  ostéoblastes  qui  viennent  d'être  englobés 
dans  la  substance  fondamentale.  On  les  appelle  aussi  cellules 
osseuses  fœtales.  Il  semble  que  ces  ostéoblastes  ne  tardent 
pas  d'ailleurs  à  prendre  la  disposition  étoilée. 

Il  existe  encore  d'autres  fortnes  cellulaires  dans  la  sub- 
stance osseuse  jeune.  Sans  parler  des  chondroblastes,  dont  il 
sera  question  à  propos  du  cartilage  osseux,  on  trouve  des 
cellules  conjonctives,  qui  ont  conservé  leur  forme  d'origine. 
Les  unes  sont  irrégulièrement  fusiformes  ;  d'autres,  d'aspect 
rameux,  sont  pourvues  de  prolongements  qui  s'anastomosent 
avec  les  prolongements  de  cellules  voisines.  11  s'agit,  comme 
nous  le  verrons  plus  loin,  de  tissu  osseux  développé  direc- 
tement aux  dépens  d'un  tissu  fibreux. 

D'une  façon  générale  toutes  ces  cellules,  qu'elles  revêtent 
ou  non  la  forme  étoilée,  sont  relativement  volumineuses. 
Ce  sont  des  cellules  osseuses  jeunes. 

En  nombre  de  points  de  nos  préparations,  nous  avons 
constaté  un  fait  très  singulier  de  végétation  cellulaire. 
D'une  cellule  osseuse  part  un  bourgeon,  qui  généralement 
unique  s'enfonce  indivis  et  en  ligne  droite  dans  l'épaisseur 
de  la  substance  fondamentale.  Il  est  contenu  dans  un  cana- 
licule relativement  large.  L'axe  de  ce  bourgeon  est  constitué 
par  une  végétation  du  noyau.  A  son  extrémité  libre  il  se 
renfle  en  une  petite  masse  sphérique.  C'est  la  disposition  la 
plus  communément  observée.   On  voit  aussi   des  cellules 
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fournir  plusieurs  prolongements,  au  nombre  de  3  ou  4,  qui 
se  détachent  sur  tout  le  pourtour  du  noyau.  Les  prolonge- 
ments sont  de  longueur  inégale,  droits,  flexueux,ou  décrivant 
une  anse.  Ils  sont  renflés  en  boule  à  leur  partie  terminale, 
comme  en  baguette  de  tambour.  Ces  végétations  s'observent 
et  à  la  périphérie  et  dans  le  centre  des  travées  osseuses 
(voir  figures  2  et  3). 

A  côté  de  ces  larges  canalicules,  en  partie  remplis  par 
le  bourgeonnement  du  noyau,  on  en  voit  qui  renferment 
un  prolongement  protoplasmique  granuleux.  D'autres,  à  la 
surface  des  coupes,  apparaissent  vides,  leur  contenu  ayant  été 
déplacé  sans  doute  par  suite  des  manipulations. 

Dans  le  tissu  osseux  jeune,  il  se  produit  donc  des  végé- 
tations du  noyau,  et  il  existe  des  canalicules  larges,  comme 
on  n'en  rencontre  pas  dans  le  tissu  osseux  adulte.  Gomment 
interpréter  ces  faits?  Le  phénomène  primitif  est  vraisembla- 
blement un  acte  cellulaire.  Le  noyau  bourgeonne,  engainé 
d'une  lame  très  mince  de  protoplasma,  et  il  perfore  la  sub- 
stance fondamentale  à  la  façon  d'une  tarière.  Lorequ'il  a 
effectué  la  perforation  osseuse,  le  bourgeon  nucléaire  dispa- 
rait, rentrant  dans  la  masse  du  noyau,  et  laisse  dans  le  cana- 
licule  un  filament  protoplasmique  granuleux.  Il  serait  peut- 
être  hasardé  d'affirmer  que  ce  canalicule  fœtal,  sa  lumière  se 
réduisant,  deviendra  plus  tard  un  canalicule  osseux,  et  que 
le^  filament  protoplasmique  granuleux  sera  l'origine  de  l'élé- 
ment cilié  d'aspect  homogène,  qui  parcourt  les  canalicules 
osseux.  C'est  là  une  hypothèse  reposant  sur  un  fait  qui  ne 
peut  être  nié  :  l'existence  d'un  bourgeon  du  noyau  de  la  cel- 
lule osseuse,  logé  dans  un  canalicule  fœtal.  Nous  l'avons 
observé  très  communément  sur  nos  préparations  d'ostéome 
humain  et  nous  avons  trouvé  le  même  fait  de  végétation 
dans  un  ostéome  expérimental  de  lapin,  qui,  fixé  par  l'acide 
osmique,  a  été  coupé  sans  décalcification  (voir  fig.  S). 

Ce  fait  de  végétation  du  noyau  de  la  cellule  osseuse  doit 
être  rapproché  des  observations  de  Haberland  sur  les  noyaux 
des  cellules  végétales.  Ainsi  chez  beaucoup  de  végétaux  la 
cellule  du  poil  radical  peut  se  ramifier;  alors  le  noyau,  qui 
est  unique,  pénètre  dans  l'une  des  branches.  »  Plus  frappante 
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encore,  dit  Herlwig  {la  Cellule  et  les  Tissus)  est  la  disposi- 
tion des  noyaux  dans  les  soi-disant  cellules  doubles,  qui 
engendrent  les  prolongements  chitineux  radiés,  du  chorion 
des  œufs,  des  punaises  d*eau.  Pendant  la  formation  du  rayon, 
les  deux  noyaux,  très  volumineux,  émettent  de  nombreux 
prolongements  délicats  vers  le  rayon  encore  en  voie  de  for- 
mation. M  Les  noyaux  participent  donc  activement  aux  pro- 
cessus formateurs,  et  ils  peuvent  émettre  des  prolongements. 

Telle  est  la  disposition  générale  et  la  structure  des  tra- 
vées osseuses.  Leur  surface  libre  est  en  rapport  avec  des 
ostéoblastes,  ou  avec  du  tissu  médullaire,  ou  avec  du  tissu 
fibreux,  avec  la  lame  périostée.  Les  ostéoblastes  constituent 
à  la  surface  des  travées  un  véritable  épithélium  de  revête- 
ment, dont  on  embrasse  l'ensemble  sur  les  points  où  la 
coupe  affleure  tangentiellement  la  surface  d'une  travée.  Ces 
connexions  de  la  travée  osseuse  avec  les  ostéoblastes,  et  le 
tissu  conjonctif  sont  liés  à  des  phénomènes  importants  de 
développement  et  nous  y  reviendrons  plus  tard. 

A  côté  des  travées  osseuses,  il  y  a  des  travées  carti- 
lagiueuseSj  que  Ton  rencontre  seulement  à  la  périphérie  de 
Tostéome,  c'est-à-dire  dans  la  zone  d  accroissement.  Le  carti- 
lage se  présente  sous  trois  formes  :  cartilage  hyalin,  fibro- 
cartilage,  cartilage  osseux.  Les  cellules  sont  encapsulées.  La 
substance  fondamentale  est  ou  homogène,  hyaline,  ou  le  plus 
souvent  fibreuse  ;  elle  n'est  pas  colorée  par  le  carmin.  Dans 
une  même  travée  existe  du  cartilage  fibreux,  du  cartilage 
hyalin.  On  passe  sans  transition  de  l'une  à  l'autre  forme. 

Des  îlots  cartilagineux  ont  leur  substance  fondamentale, 
hyaline  ou  fibreuse  fortement  colorée  par  le  carmin  aluné, 
c'est-à«dire  présentant  la  réaction  colorante  de  Tosséine.  Les 
cellules  cartilagineuses  de  ce  tissu  ont  leur  aspect  ordinaire, 
avec  une  capsule  ;  ou  bien  elles  sont  plus  ou  moins  profon- 
dément modifiées  dans  leur  forme.  C'est  du  cartilage  ossifié. 

Les  formations  cartilagineuses  sont  en  connexion  intime 
avec  la  substance  osseuse.  Une  travée  cartilagineuse  se  con- 
tinue directement  |bout  à  bout,  avec  une  travée  osseuse,  sans 
ligne  de  démarcation,  les  bords  des  travées  s' harmonisant 
comme  si  elles  étaient  constituées  d'une  même  substance.  Ou 
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bien  on  voit  le  cartilage  avec  une  bordure  d^ostéoblastes,  qui 
développent  de  la  substance  osseuse  à  sa  surface  par  apposi- 
tion. Les  travées  cartilagineuses  sont  aussi  en  rapport  avec 
le  périoste  et  avec  la  moelle. 

Les  travées  formant  la  charpente  squelettique  de  Tos- 
téome,  limitent  des  mailles  généralement  très  larges  occupées 
par  de  la  moelle  rouge.  Dans  Tostéome  le  plus  petit,  consi- 
déré comme  de  formation  plus  récente,  la  trame  médullaire 
consiste  en  un  tissu  conjonctif  extrêmement  délié,  à  fibrilles 
très  fines,  entre-croisées  en  tous  sens,  avec  des  cellules  con- 
jonctives minces  présentant  de  longs  prolongements  fili- 
formes. Les  espaces  médullaires  sont  parcourus  par  un 
réseau  capillaire  très  développé.  Dans  Tostéome  le  plus  volu- 
mineux, considéré  comme  étant  de  formation  plus  ancienne, 
la  moelle  [présente  généralement  une  trame  moins  déliée. 
Le  tissu*  conjonctif  est  plus  dense  et  prend  la  disposition 
fibreuse.  Les  vaisseaux  y  sont  beaucoup  moins  nombreux  et 
beaucoup  moins  larges.  £n  certains  points  on  voit  des  vési- 
cules adipeuses. 

Enfin  nous  avons  des  ostéoblastes  et  des  myéloplaxes 
considérés  ordinairement  comme  étant  des  éléments  de  la 
moelle.  Leur  description  trouvera  sa  place  à  propos  de  Tétude 
du  développement  osseux. 

Pour  compléter  cette  description  générale  il  nous  reste 
encore  à  parler  de  la  gaine  fibreuse  de  Tostéome  et  des  masses 
musculaires  striées  qui  se  trouvent  à  la  périphérie  et  même 
dans  rintérieur  de  Tostéome. 

L*ostéome  est  limité  sur  tout  ou  partie  de  son  pourtour 
par  une  membrane  fibreuse  très  dense,  assez  épaisse,  formée 
de  fibres  conjonctives  fines,  disposées  parallèlement  et  entre 
lesquelles  sont  des  cellules  conjonctives  aplaties,  à  noyau 
allongé.  On  ne  distingue  pas  dans  son  épaisseur  de  fibres 
élastiques.  Elle  est  en  connexion  avec  les  travées  osseuses  et 
cartilagineuses  de  formation  récente.  Tantôt  ce  périoste 
adhère  immédiatement  à  la  surface  des  travées,  qui  se  déve- 
loppent à  ses  dépens;  tantôt  on  trouve  interposée  une  trame 
conjonctive  constituée  par  du  tissu  fibreux  moins  dense,  à 
fibres  entre-croisées  et  remplie  par  des  éléments  cellulaires 
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nombreux.  Ces  cellules  sont  beaucoup  plus  grosses  que  celles 
de  la  couche  périostée;  elles  ont  unnoyau  volumineux,  ovoïde. 
Cette  dernière  zone  correspond  à  la  couche  ostéogèned'OUier. 
L'ostéome  est  enveloppé  de  fibres  musculaires.  Il  en 
existe  aussi  englobées  dans  Tintérieur  du  massif  osseux.  Le 
plus  grand  nombre  de  ces  fibres  ont  conservé  leur  striation 
normale.  Quelques-unes  qui  ont  subi  la  dégénérescence  vi- 
treuse, présentent  des  blocs  homogènes  brillants,  hyalins. 
Dans  la  zone  la  plus  voisine  de  Tostéome,  les  fibres  ont  pu 
subir  des  altérations  profondes.  Le  tissu  conjonctif  périfasci- 
culaire  a  proliféré  et  forme  des  bandes  fibreuses.  La  striation 
disparaît  et  les  noyaux  du  sarcolemme  prolifèrent.  La  lésion 
aboutit  à  une  dégénérescence  granuleuse  de  la  fibre.  Si  la 
coupe  a  été  transversale  ou  oblique,  Télément  musculaire 
présente  l'apparence  d'une  cellule  géante  à  bords  réguliers, 
de  forme  arrondie  ou  ovalaire,  constituée  par  une  substance 
finement  granuleuse,  teintée  en  rouge  brun  par  le  carmin,  et 
contenant  des  amas  de  noyaux  vivement  colorés.  Ces  plaques 
à  noyaux  multiples  ont  une  grande  analogie  d'apparence 
avec  le  myéloplaxe.  Il  est  facile  cependant  de  faire  la  distinc- 
tion entre  ces  deux  éléments.  La  plaque  musculaire  à  noyaux 
multiples  est  colorée  en  rouge  brun  par  le  carmin,  alors  que 
la  substance  fondamentale  des  myéloplaxes  est  incolore. 
Dans  le  voisinage  de  ces  plaques  on  trouvera  d'autres  élé- 
ments musculaires,  dont  l'altération  est  moins  complète,  qui 
présentent  encore  une  certaine  striation  longitudinale,  ou 
môme  on  verra  des  fibres  ayant  leur  striation  transversale, 
alors  que  tout  autour  il  pourra  ne  pas  exister  de  formation 
osseuse. 

II 

PAÏHOGÉME  DE  L'OSTÉOME  —  OSTÉOME  EXPÉRIMEiNÏAL 

L'existence  de  travées  cartilagineuses  dans  nos  prépara- 
tions nous  fit  penser  que  la  cause  de  l'ostéome  devait  être  un 
arrachement  du  périoste,  la  présence  de  la  production  cartila- 
gineuse ne  pouvant  histologiquement  s'expliquer  autrement. 
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Virchow,  dans  son  Traité  des  tumeurs,  au  chapitre 
<(  Ostéome  »,  admet  que  l'os  des  cavaliers  et  les  tumeurs  ana- 
logues se  développent  sous  Tinfluence  d'un  mouvement  d'os- 
sification partant  de  la  surface  osseuse  normale,  ossification 
qui  s'eifectue  progressivement  aux  dépens  du  tissu  conjonctif 
que  contiennent  le  tendon,  l'aponévrose,  le  muscle. 

D'après  Ziegler,  «  il  est  difficile  de  dire  si  les  néoforma- 
tions osseuses,  que  l'on  trouve  dans  le  deltoïde  des  fantassins, 
et  les  adducteurs  de  la  cuisse  des  cavaliers,  à  la  suite  de  chocs 
répétés,  sont  des  tumeurs  ou  non.  On  ignore  la  raison  pour 
laquelle  le  tissu  conjonctif,  qui  d^ordinaire  ne  produit  pas  de 
tissu  osseux,  est  capable  d'en  former  dans  le  cas  d'irritation 
chronique  locale.  On  peut  admettre  toutefois  que  dans  ce  cas 
une  disposition  locale  du  tissu  à  former  de  l'os,  dérivant  de 
la  période  de  développement,  s'est  réveillée  et  n'a  eu  besoin 
pour  entrer  en  jeu  que  de  l'intervention  d'une  cause  éven- 
tuelle. »  (Ziegler,  Traité  (Tanaiomie  pathologique.) 

Orlow  émet  l'idée  d'une  origine  périostée*.  Et  voici  tex- 
tuellement comment  il  expose  cette  pathogénie  :  «  Un  trau- 
matisme assez  violent  peut  déchirer  les  fibres  musculaires, 
mais  il  peut  aussi  arracher  le  périoste  seul,  ou  le  périoste 
avec  des  lamelles  osseuses  superficielles.  Transporté  en  un 
autre  point,  ce  tissu  continue  à  former  de  l'os  et  ainsi  se  dé- 
veloppe l'ostéome  des  muscles.  »  «  On  peut  affirmer  a  priori, 
ajoute-t-il  encore,  que  le  périoste,  aussi  bien  que  le  tissu  cel- 
lulaire situé  entre  les  muscles,  prennent  part  au  développe- 
ment de  l'ostéome  et  surtout  à  sa  croissance.  On  peut  faire 
valoir  en  faveur  de  cette  opinion  le  début  (début  brusque 
ayant  succédé  à  un  violent  traumatisme  chez  un  cavalier)  et  la 
structure  microscopique  de  notre  cas  d'ostéome.  »  (Orlow, 
Uber  Osteome  der  adductoreri  bei  den  cavalieristen  in  Wiener 
Mediz.  Wochenschrift,  1888.) 

Il  existe  encore  une  autre  opinion  acceptée  par  Charvot, 
Seydeler,  Bopp,  Demmler,  Ramonet  ^  Sous  l'influence  d'un 

i.  Dans  une  communication  récente  à  la  Société  de  chirurgie  (27  décembre 
1893),  M.  Berger  admet  que,  dans  certains  cas,  la  cause  de  production  de  Tos- 
tëome  doit  être  cherchée  dans  Tarrachement  d'insertions  osseuses. 

2.  Charvot,  Dépôt  sanguin  du  pli  du  coude,  in  Rev,  de  chirurgiey  1881.  — 
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traumatisme  il  se  produit  uu  hématome.  La  partie  liquide  du 
sang  se  résorbe,  les  caillots  sanguins  s'organisent  et  dans  cette 
trame  fibreuse  organisée  il  se  développe  du  tissu  osseux. 
Celte  opinion,  qui  fait  procéder  la  formation  osseuse  de  Torga- 
nisation  d'un  caillot  sanguin,  est  contraire  aux  principes  de 
rhistogénëse.  L'hématome  ne  peut  pas  produire  directement 
un  ostéome;  et  il  ne  le  peut  pas  indirectement,  en  irritant  le 
tissu  conjonctif  ambiant,  puisque  nous  savons  depuis  les 
mémorables  recherches  du  professeur  OUier  que  l'irritation 
simple  du  tissu  conjonctif  n'aboutit  jamais  à  la  production  de 
tissu  osseux.  Sans  doute  tous  les  tissus  de  substance  conjonc- 
tive peuvent  accidentellement  s'ossifier,  mais  il  est  indispen- 
sable, pour  que  cette  ossification  se  produise,  qu'ils  soient  en 
rapport  avec  l'os  ou  le  périoste  irrités.  (OUier,  Traité  des 
résections.) 

Dans  ces  cas  d 'ostéome,  qui  semblent  procéder  d'un  héma- 
tome, il  y  a  lieu  d'admettre  que  le  traumatisme  a  produit  à 
la  fois  et  une  hémorrhagie  et  un  arrachement  périoste.  L'hé- 
matome est  d'abord  seul  apparent.  Plus  tard  on  trouve  Tos- 
téome  et  on  lui  applique  à  tort  le  raisonnement  :  post  hoc, 
ergo  propter  hoc. 

L'hypothèse  que  l'ostéome  musculaire  reconnaîtrait 
comme  cause  directe  une  myosite  ossifiante,  consécutive  à 
une  rupture  musculaire,  doit  être  absolument  rejetée  pour  les 
mêmes  raisons,  ce  qui  est  susceptible  de  s'ossifier  dans  le 
muscle  étant  le  tissu  conjonctif  inter-museulaire.  Dans  les 
cas  où  on  constate  avec  une  rupture  musculaire  l'existence 
d'un  ostéome,  il  s'est,  à  n'en  pas  douter,  produit  simultané- 
ment un  arrachement  du  périoste  au  moment  du  trauma- 
tisme. 

Pour  notre  cas,  comme  pour  celui  d'Orlow,  l'idée  d'une 
origine  périostée  s'imposait  donc  en  raison  de  la  présence  de 
formations  cartilagineuses  dans  l'ostéome.  Afin  de  démon- 
trer cette  origine,  nous  avons  eu  recours  à  l'expérimentation. 
Nous  nous  sommes  proposé  de  produire  un  ostéome  muscu- 
laire, en  réalisant  les  conditions  qui  doivent  présider  à  son 

Dbmmlbr,  Un  cas  d'ostéome,  in  Arch.  de  méd.  mi7iY.,M892.  —  RAMONBT,Hémato- 
oitéome  du  moyen  adducteur,  in  Arch^  de  méd,  milit.^  1893. 
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développement  chez  rhomme,  c'est-à-dire  en  déterminant 
l'arrachement  d'un  lambeau  périoste,  qui,  entraîné  par  les 
fibres  musculaires,  viendra  former  une  greffe  osseuse  au 
milieu  des  muscles.  M.  Sieur  a  bien  voulu  nous  aider  de  son 
habileté  chirurgicale  pour  mener  à  bien  ces  expériences,  qui 
ont  été  faites  avec  toutes  les  précautions  antiseptiques.  Une 
incision  convenable  pratiquée  à  la  face  interne  de  la  cuisse  de 
lapins,  met  à  découvert  les  insertions  des  adducteurs  sur  le 
fémur.  On  choisit  un  point  du  périoste  qui  donne  attache  aux 
fibres  musculaires.  Un  lambeau  périoste  est  délimité  et 
détaché,  en  respectant  la  substance  osseuse  sous-jacente.  Les 
fibres  musculaires  se  rétractent,  entraînent  avec  elles  le  lam- 
beau de  périoste.  Et  afin  que  la  greffe  pénètre  bien  dans  le 
muscle,  quelques  décharges  électriques  sont  appliquées  sur 
la  région,  après  que  l'incision  a  été  suturée  et  oblitérée  par 
une  couche  de  coUodion.  Six  lapins  ont  été  successivement 
soumis  à  cette  expérimentation  et  sacrifiés  après  un  délai 
variable,  au  bout  de  6  jours,  de  9  jours,  de  13  jours  et  de 
4  mois.  Chez  aucun  d'eux  il  ne  s'est  produit  de  suppuration 
et  la  réaction  locale  a  été  à  peu  près  nulle,  ou  non  apparente, 
sauf  une  légère  induration  profonde  perçue  par  la  palpation. 
Les  blocs  musculaires  contenant  les  productions  osseuses  ont 
été  fixés  par  l'acide  osmique  et  durcis  dans  la  gomme.  Les 
coupes  ont  été  colorées  par  le  carmin  aluné. 

Pour  les  lapins  sacrifiés  dans  les  15  premiers  jours  après 
Topération  nous  avons  trouvé  des  formations  osseuses,  qui 
se  sont  édifiées  d'après  deux  modes  différents  :  l""  aux  dépens 
de  cartilage;  2"*  aux  dépens  de  tissu  conjonctif  embryonnaire. 
Ces  ostéomes  étaient  en  partie  limités  par  une  lame  fibreuse 
périostée.  Nous  décrirons  plus  loin  la  structure  histologique 
de  ces  deux  formes  d'ostéome,  qui  sont  surtout  intéressantes 
à  considérer  au  point  de  vue  du  développement  osseux. 

L'ostéome,  datant  de  4  mois,  est  constitué  par  de  l'os  com- 
pact, analogue  à  la  substance  de  la  couche  corticale  de  la  dia- 
physe  des  os  longs  et  contenant  des  canaux  de  Havers  étroits. 
Il  est  entouré  d'une  mince  couche  périostée,  sur  laquelle 
viennent  s'insérer  presque  à  angle  droit  lesfibres  musculaires. 

Entre  les  deux  formes  d'ostéomes,  spongieux  et  durs,  il 
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n'existe  certainement  qu^une  difiFérence  d'âge.  Notre  ostéome 
humain  est  de  structure  spongieuse,  parce  qu'il  est  de  for^ 
mation  récente.  Dans  les  ostéomes  anciens  on  ne  trouve 
plus  de  cartilage,  mais  seulement  de  l'os  havérien.  Nous 
avon  s  examiné  des  coupes  d'un  autre  ostéome  humain,  opéré 
par  M.  Sieur,  et  qui  a  été  extrait  un  an  après  son  apparition» 
Il  était  long  de  19  centimètres  et  constitué  par  du  tissu  com- 
pact à  disposition  havérienne. 

La  cause  de  Tostéome  musculaire,  son  origine  périostée 
se  trouvent  donc  démontrées  par  l'expérimentation.  Aussi  en 
clinique,  Tostéomea  ses  muscles  d'élection,  les  adducteurs  de 
la  cuisse,  le  deltoïde,  le  brachial  antérieur,  muscles  ayant  des 
insertions  périostées. 

III 

DÉVELOPPEMENT   DU   TISSU    OSSEUX   DANS    L'OSTÉOME 

L*étude  très  attentive  de  notre  ostéome  humain,  et  en 
particulier  des  coupes  en  séries  faites  sur  la  production  os- 
seuse la  plus  petite,  ainsi  que  l'étude  histologique  des  os- 
téomes expérimentaux  nous  ont  permis  de  suivre  le  dévelop- 
pement du  tissu  osseux,  qui  dans  les  ostéomes  s'effectue 
d'après  les  mêmes  règles  que  dans  le  tissu  osseux  à  l'état 
physiologique.  En  effet  les  ostéomes  musculaires  sont  des 
productions  d'un  tissu  osseux  absolument  normal,  mais  dé- 
veloppé en  des  points  où  normalement  il  n'existe  pas  d'os. 
La  marche  du  développement  osseux  a  pu  être  d'autant  mieux 
suivie  que,  dans  les  ostéomes,  l'évolution  formative  est  ex- 
trêmement active;  et,  pour  ce  motif,  les  procédés  et  les  résul- 
tats en  sont  plus  apparents.  Nous  n'avons  pas,  bien  entendu, 
l'intention  de  faire  un  exposé  complet  du  développement 
osseux,  mais  seulement  de  signaler  les  particularités  qui 
nous  ont  paru  de  constatation  intéressante  et  de  nature  à 
éclairer  certaines  données  encore  bien  obscures  ou  contro- 
versées. Nous  envisagerons  successivement  le  travail  de  for- 
mation osseuse  et  le  travail  de  résorption,  qui  s'effectuent 
côte  à  côte,  modifiant  d'une  façon  incessante  la  trame  osseuse, 
qui  se  détruit  sur  certains  points  et  se  reforme  sur  d'autres. 
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FORMATION    DU    TISSU    OSSEUX 

.1*^  Formation  du  tissu  osseux  aux  dépens  des  ostéoblastes 
de  Gegenbaur. 

Les  travées  s'élargissent  par  apposition  et  Torgane  prin- 
cipal de  ce  mode  de  formation  est  Tostéoblaste. 

Les  ostéoblastes  sont  de  grosses  cellules  à  noyau  vésicu- 
leux,  à  protoplasma  très  granuleux.  Elles  se  présentent  sous 
des  formes  différentes,  rondes  ou  polyédriques  par  pression 
réciproque,  ou  de  forme  très  allongée.  Dans  ce  dernier  cas  le 
noyau  occupe  le  sommet  de  la  cellule,  la  base  correspondant 
à  l'implantation  sur  Tos.  Tantôt  elles  sont  disposées  droit  sur 
la  surface  osseuse;  tantôt  elles  présentent  une  implantation 
oblique,  plus  ou  moins  infléchie,  ou  du  moins  paraissant  telle 
sur  les  préparations.  Toutes  les  travées  ne  sont  pas  revêtues 
d'ostéoblastes,  et  très  souvent  il  n'en  existe  que  d'un  côté 
seulement  de  la  travée,  l'autre  face  étant  en  rapport  avec  du 
iissu  fibreux  ou  du  tissu  médullaire.  La  résorption  par  les 
myéloplaxes  se  fait  généralement  du  côté  où  il  n'y  a  pas  d'os- 
téoblastes,  quoique  cependant  il  ne  soit  pas  rare  de  constater 
qu'ostéoblastes  et  myéloplaxes  sont  placés  côte  à  côte  sur  la 
même  surface  osseuse.  Ces  ostéoblastes  sont  nombreux,  plus 
ou  moins  serrés  les  uns  contre  les  autres,  et  forment  à  la 
surface  des  travées  une  véritable  gaine  épithéliale  cylindri- 
que. Cette  disposition  se  voit  très  bien  sur  les  points  où  la 
coupe  est  tangentielle  à  la  surface  de  la  travée. 

En  dessous  de  la  ligne  ostéoblastique  on  peut  voir  encore 
une  couche  de  substance  osseuse  récemment  formée,  inco- 
lore, dont  nous  avons  déjà  décrit  la  disposition. 

Tous  les  histologistes  s'accordent  à  reconnaître  que  les 
ostéoblastes  sont  en  rapport  avec  la  formation  du  tissu  os- 
seux, bien  qu'on  ne  soit  pas  absolument  fixé  sur  l'interpré- 
tation à  donner  de  ce  fait. 

Pour  Waldeyer,  la  substance  fondamentale  provient  des 
parties  périphériques  des  cellules  ostéogènes  elles-mêmes 
de  telle  sorte  que  les  cellules  osseuses  ne  seraient  que  des 
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restes  des  ostéoblastes  primitifs.  Plusieurs  raisons  peuvent 
être  invoquées  contre  Topinion  de  Waldeyer.  Les  cellules 
osseuses  jeunes,  englobées  dans  la  substance  fondamentale 
récemment  formée,  ont  le  volume  des  ostéoblastes  de  revête- 
ment, sans  que  leur  apparence  permette  de  supposer  que 
ceux-ci  ont  perdu  de  leur  substance.  Et  aussi  la  substance 
fondamentale  interposée  entre  les  cellules  représente  de  très 
larges  intervalles,  qui  ne  peuvent  s'être  développés  aux  dé- 
pens de  la  périphérie  d'ostéoblastes.  On  ne  saurait  accepter 
davantage  qu'elle  provient  d'ostéoblastes,  qui  se  seraient 
transformés  tout  entiers  en  substance  fondamentale,  car  dans 
ce  cas  on  retrouverait  trace  des  noyaux,  ou  au  moins  de  la 
substance  nucléaire.  Enfin  sur  certaines  travées  l'accroisse- 
ment périphérique  est  évidemment  très  rapide,  si  on  en  juge 
par  l'épaisseur  de  la  couche  néoformée  et  pour  faire  face  à 
cette  abondante  production,  étant  acceptée  l'opinion  de  Wal- 
deyer, le  revêtement  cellulaire  ostéoblastique  devrait  fournir 
une  prolifération  très  active,  prolifération  que  l'on  ne  ren- 
contre pas. 

Nous  avons  constaté  que  parfois  les  ostéoblastes  appa- 
raissent confondus  intimement  par  leur  base  d'implantation 
avec  la  substance  fondamentale  jeune,  qui  dans  sa  zone  la 
plus  superficielle  est  irrégulière  et  granuleuse  :  il  y  a  conti- 
nuité de  substance  entre  les  deux.  Pour  se  rendre  compte  de 
ce  fait,  tous  les  points  d'une  coupe  présentant  des  ostéoblastes 
ne  sont  pas  démonstratifs.  Il  faut  une  travée  où  le  travail 
d'apposition  osseuse  soit  en  pleine  activité  ;  il  faut  aussi  que 
le  hasard  de  la  coupe  sectionne  l'ostéoblaste  suivant  toute  sa 
hauteur.  Souvent  les  ostéoblastes,  lorsqu'ils  ont  leur  forme 
alloDgée,  sont  atteints  plus  ou  moins  obliquement  par  la 
coupe  qui  les  libère  et  ils  n'ont  plus  avec  la  travée  aucun 
rapport  fixe.  En  ce  point  d'élection  on  constate  donc  :  i*>  une 
couche  de  substance  récemment  formée,  incolore,  dont  la 
zone  la  plus  superficielle  est  très  granuleuse,  irrégulière; 
3^  des  ostéoblastes  très  allongés  à  noyau  refoulé  à  la  péri-^ 
phérie  ;  3^  la  continuité  entre  l'ostéoblaste  et  la  substance  fon- 
damentale osseuse,  qui  présentent  le  même  aspect  granuleux. 

Une  seule  interprétation  nous  parait  possible  pour  expli-* 
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quer  ces  faits  :  Tostéoblaste  sécrète  de  la  substance  osseuse; 
le  protoplasma  cellulaire  se  transforme  en  substance  osseuse 
fondamentale.  Le  revêtement  épithélial  ostéoblastique  doit 
être  considéré  comme  une  véritable  nappe  glandulaire.  Et 
pendant  cet  acte  de  sécrétion  la  cellule  ne  se  détruit  pas; 
elle  devient  substance  fondamentale  par  sa  base  et  elle  s'ac- 
croît par  son  sommet.  Le  noyau  dont  la  nutrition  est  large- 
ment assurée  grâce  à  la  vascularisation  si  développée  de  la 
moelle  reproduit  du  protoplasma  à  Tautre  extrémité  de  la 
cellule  qui  s'allonge  démesurément  (jusqu'à  2  centièmes  de 
millimètre).  Ainsi  se  trouve  expliquée  la  position  excentrique 
du  noyau,  car  nous  savons  depuis  les  observations  d'Haberlandt 
que  le  noyau  est  généralement  plus  ou  moins  rapproché  du 
point  où  s'accomplit  l'accroissement  le  plus  actif  de  la  cellule. 

Lorsque  les  ostéoblastes  de  Gegenbaur  sont  à  l'état  de 
repos,  ils  présentent  un  aspect  différent  :  ce  sont  des  cellules 
arrondies  ou  polyédriques,  dont  le  noyau  n'est  pas  refoulé  à 
la  périphérie. 

«  Les  ostéoblastes,  écrit  M.  Ranvier,  dans  son  Traité  tech- 
nique d'histologie,  conservent  toujours  leurs  caractères  en 
dehors  de  la  ligne  qui  limite  les  travées  osseuses  en  voie  de 
développement.  Si  donc  leur  protoplasma  se  transforme  en 
substance  osseuse  dans  la  partie  qui  touche  à  Tos,  il  faut 
admettre  qu'il  s'en  développe  à  mesure  une  nouvelle  quan- 
tité à  la  périphérie,  pour  conserver  à  chaque  ostéoblaste  sa 
dimension  primitive.  » 

Enfin  çà  et  là  quelques-uns  de  ces  ostéoblastes  de  revête- 
ment sont  englobés  dans  la  substance  fondamentale  et 
deviennent  cellules  osseuses.  Nous  avons  pu  constater  com- 
ment s'effectuait  cette  inclusion.  On  voit  à  la  surface  de  la 
travée  un  ostéoblaste  présentant  la  forme  cubique,  ou  sphé- 
riquc,  entouré  d'autres  ostéoblastes  très  allongés  qui  sont 
plus  ou  moins  infléchis  autour  de  lui  et  l'enveloppent.  Cet 
ostéoblaste  a  cessé  de  s'accroître  pendant  que  les  ostéo- 
blastes voisins,  qui  continuent  à  s'allonger  par  leur  sommet, 
coiffent  le  premier  et  l'enrobent  de  substance  fondamentale. 
Cet  ostéoblaste,  devenu  cellule  osseuse  fœtale,  ne  présente  à 
ce  moment  aucun   prolongement;  il  est  englobé   dans  la 
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substance  fondamentale  qui  parait  compacte,  sans  canalicules. 
Prolongements  cellulaires  et  canalicules  se  produiront  ulté- 
rieurement par  le  fait  d'une  végétation  secondaire. 

On  voit  souvent  des  fibrilles  fines,  brillantes,  d'apparence 
rigide,  pénétrer  perpendiculairement,  dans  la  substance 
osseuse  entre  les  ostéoblastes  de  i-evêtement.  Ce  sont  des 
fibrilles  conjonctives  de  la  trame  médullaire,  transformées 
en  fibres  de  Scharpey,  qui  vont  concourir  à  la  formation  do 
la  substance  fondamentale. 


2®  Formation  du  tissu  osseux  aux  dépem  du  tissu  cartilagineux. 

A.  Un  ostéome  de  lapin,  sacrifié  au  13»  jour,  nous  a  pré- 
senté un  exemple  remarquable  de  cartilage  se  transformant 
directement  en  os  (voir  figures  8  et  6). 

La  masse  néoformée  est,  sur  un  de  ses  côtés,  bordée  d'une 
lame  fibreuse  périostée.  Elle  présente  2  zones,  de  structure 
différente.  La  plus  grande  partie  en  est  constituée  par  du 
tissu  cartilagineux.  Ce  cartilage  est  formé  de  cellules  assez 
volumineuses,  rondes  ou  oblongues.  On  voit  des  groupements 
de  2  cellules,  ayant  la  forme  de  demi-sphères,  accolées  par 
leur  face  de  section.  On  ne  distingue  pas  de  capsules  de 
cartilage.  Mais  les  éléments  cellulaires  sont  limités  par  une 
ligne  de  contour  extrêmement  nette.  Le  tissu  ayant  été  fwé 
parTacide  osmique,  souvent  le  protoplasma  finement  gra- 
nuleux s'est  peu  rétracté,  ou  même  il  remplit  complètement 
la  cavité.  Cependant  beaucoup  de  chondroblastes  sont 
rétractés  et  forment  au  centre  de  la  cavité  cartilagineuse 
une  masse  irrégulière,  festonnée,  en  forme  de  pomme  épi- 
neuse. Entre  les  cellules  existe  une  mince  couche  de  sub- 
stance fondamentale  amorphe  hyaline. 

La  zone  périphérique,  en  contact  avec  la  lame 'fibreuse, 
est  constituée  par  de  la  substance  osseuse,  sillonnée  de  sortes 
de  lacimes,  larges  canaux  vascuiaires,  à  la  surface  desquels 
on  distingue  des  cellules  endothéliales.  Dans  cette  zone  les 
éléments  cellulaires  ont  laspect de  cellules  osseuses  fœtales, 
qui  sont  volumineuses,  arrondies.  Chaque  cellule  est  enve- 
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loppée  étroitement  dans  une  masse  de  substance  fondamen- 
tale homogène,  colorée  en  rouge  par  le  carmin. 

Il  n'existe  pas  de  limite  entre  ces  deux  zones.  Les  deux 
substances  se  pénètrent.  La  substance  osseuse  envoie  des 
prolongements  dans  l'épaisseur  du  cartilage^  prolongements 
vascularisés  et  qui  se  sont  développés  aux  dépens  de  ce 
dernier.  C'est  autour  des  traînées  osseuses  de  pénétration 
que  l'on  observe  d'une  façon  évidente  la  transformation 
directe  du  cartilage  en  os.  Cette  transformation  s'étend  pro- 
gressivement dans  le  cartilage  dont  la  substance  fondamen- 
tale s'est  épaissie,  commence  à  se  teinter  en  rose  au  voisinage 
de  la  substance  osseuse,  et  dont  les  cellules  diminuent  de 
volume,  s'arrondissent  et  perdent  leur  aspect  cartilagineux. 
Ces  formes  de  transition  permettent  d'assister,  pour  ainsi 
dire,  à  la  transformation  progressive  du  cartilage  en  sub- 
stance osseuse. 

Sur  certaines  préparations,  toute  la  zone  attenant  au  pé- 
rioste n'est  pas  transformée  en  os.  Une  partie  est  encore  car- 
tilagineuse et  apparaît  pénétrée  par  des  traînées  osseuses, 
autour  desquelles  s'étend  l'ossification. 

Dans  les  différents  points,  la  vascularisation  s'effectue 
toujours  simultanément  avec  l'ossification  du  cartilage. 

Nous  avons  vu  également  dans  une  de  ces  préparations 
des  cellules  osseuses  jeunes  émettre  des  bourgeonnements. 
A  côté  d'une  cellule  dont  le  noyau  fournit  un  bourgeon  qui 
perfore  en  ligne  droite  une  trabécule  osseuse  —  bourgeon 
renflé  en  boule  à  son  extrémité,  comme  nous  l'avons  déjà 
observé  dans  le  tissu  osseux  jeune  —  on  en  voit  deux  autres 
qui  présentent  un  prolongement  protoplasmique  filiforme, 
granuleux,  contenu  dans  un  canalicule  évidemment  de  for- 
mation récente  (voir  fig.  5). 

Dans  cet  ostéome  expérimental,  du  tissu  cartilagineux 
fœtal  donne  naissance  à  du  tissu  osseux  ;  les  chondroblastes 
se  transforment  en  ostéoblastes,  en  cellules  émettant  des 
prolongements  dans  l'épaisseur  des  trabécules  osseuses. 

B.  La  trame  de  notre  ostéome  humain  comprend,  comme 
nous  l'avons  déjà  dit,  des  travées  de  cartilage  fibreux,  de 
cartilage  hyalin  et  de  cartilage  osseux. 
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Le  cartilage  hyalin  apparat!  primitivement  sous  cette 
forme,  ou  bien  il  est  précédé  par  du  tissu  fibro-cartilagineux. 
La  surface  d'une  travée  sera  formée  par  du  fibro-cartilage, 
et  le  centre  par  du  cartilage  hyalin.  A  mesure  qu'on  s'éloigne 
de  la  surface  de  cette  travée  vers  le  centre,  la  fibrillation  s'at- 
ténue et  finit  par  disparaître,  se  confondant  avec  la  masse 
fondamentale  homogène  du  cartilage  hyalin,  dans  lequel  les 
cellules  cartilagineuses  peuvent  continuer  à  conserver  une 
disp  ositionsériée,  qui  est  l'indice  de  la  texture  fibreuse  pri- 
mitive. Cette  transformation  est  d'ailleurs  de  notion  classique. 

Des  travées  formées  de  cartilage  hyalin,  dont  la  substance 
fondamentale,  colorée  en  rouge  par  le  carmin,  est  osséinisée, 
nous  montrent  des  cellules.cartilagineuses  à  différents  degrés 
d'évolution,  en  voie  de  s'ossifier.  Ce  sont  de  grandes  cellules 
vésiculeuses,  dont  la  capsule  est  légèrement  teintée  en  rose. 
D'autres  ont  leur  capsule  très  épaissie,  fortement  colorée  en 
rouge,  présentant  un  éclat  particulièrement  brillant.  Leur 
cavité  capsulaire  est  très  rétrécie.  On  voit,  par  exemple, 
contenu  dans  une  grande  capsule  ainsi  osséinisée,  un  groupe 
de  deux  cellules  en  demi-sphères,  séparées  par  une  large 
bande  de  substance  fondamentale  également  osséinisée,  à 
éclat  très  brillant.  Les  cellules-filles  ainsi  écartées  sont  en- 
serrées dans  la  substance  fondamentale,  et  —  n'était  leur 
forme  en  demi-sphère  et  la  présence  encore  appréciable  d'une 
formation  capsulaire  —  on  ne  saurait  reconnaître  des  cbI- 
lules  cartilagineuses.  Enfin,  à  côté  de  ces  éléments,  on  en 
voit  d'autres  qui  se  présentent  sous  la  forme  de  petites 
cellules  autour  desquelles  on  ne  distingue  plus  de  capsule. 
Ce  sont  les  aboutissants  cellulaires  de  la  transformation 
osseuse  du  cartilage  (voir  fig.  4). 

Il  nous  parait  rationnel  de  considérer  ce  cartilage  osseux 
(cartilage  s'ossifiant  de  Kœlliker)  comme  étant  de  la  sub- 
stance osseuse.  Et  en  effet,  la  véritable  caractéristique  du  tissu 
osseux  n'est-elle  pas  la  substance  fondamentale,  plutôt  que 
la  cellule.  Les  os  sont  les  organes  du  squelette  et  c'est  à  la 
substance  fondamentale  qu'ils  doivent  leur  caractéristique 
physiologique.  D*autre  part,  lorsqu'on  suit  le  développement 
du  tissu  osseux  dans  l'ostéome,  on  est  frappé  de  Tindifférence 
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qu'affecte  le  processus  ossificateur  à  l'égard  des  éléments 
cellulaires.  Toutes  les  cellules  qui  se  trouvent  dans  la  sphère 
d'action  du  processus  —  que  ce  soient  des  cellules  cartilagi- 
neuses, des  cellules  conjonctives  embryonnaires,  des  cellules 
du  tissu  fibreux,  des  cellules  de  la  trame  médullaire  —  sont 
englobées  indistinctement  dans  la  formation  osseuse.  Pour 
toutes  ces  raisons  la  substance  fondamentale  semble  devoir 
être  considérée  comme  la  caractéristique  du  tissu  osseux;  et 
alors  cette  forme  de  cartilage  doit  avoir  sa  place  marquée 
comme  variété  de  tissu  osseux,  ou  plutôt  de  tissu  ostéoïde. 
C'est  une  trame  primordiale,  au  même  titre  que  le  tissu  ostéo- 
fibreux,  que  la  substance  osseuse  à  grosses  fibres  de  Kœlliker. 
C'est  une  forme  de  transition,  qui  persiste  peu  longtemps 
sans  doute,  puisque  nous  n'avons  trouvé  ce  cartilage  qu'au 
voisinage  du  périoste,  dans  la  zone  de  formation  récente.  Il 
disparait  sous  l'influence  du  travail  de  résorption  et  ses  élé- 
ments qui  ont  subi  déjà  un  certain  degré  de  perfectionnement 
serviront  à  édifier  un  tissu  osseux  plus  parfait.  Le  cartilage 
osseux  et  l'os  ont  encore  un  autre  lien  de  parenté  :  ils  peu- 
vent se  remanier  par  myéloplaxes. 

Cette  question  de  la  transformation  directe  du  cartilage 
en  08  a  été  vivement  discutée.  Mais  elle  a  été  envisagée  à  un 
autre  point  de  vue.  On  a  mis  en  cause  l'élément  cellulaire 
seulement  :  Une  cellule  cartilagineuse  peut-elle  se  transfor- 
mer en  une  cellule  osseuse  étoilée?  Virchow,  Kœlliker 
admettent  cette  transformation,  en  se  basant  sur  l'étude  his- 
tologique  des  os  rachitiques.  Pour  H.  Muller  et  Ranvier,  qui 
étudient  le  développement  do  l'os  normal,  les  cellules  cartila- 
gineuses sont  mises  en  liberté  par  le  travail  d'ossification; 
«lies  deviennent  cellules  médullaires,  puis  ostéoblastes.  Ces 
histologistes  n'admettent  pas  la  transformation  directe  des 
chondroblastes  en  cellules  osseuses. 

Dans  deux  travées  de  cartilage  osseux  de  notre  ostéome, 
au  milieu  d'autres  cellules  cartilagineuses,  présentant  encore 
des  vestiges  de  capsule,  on  voit  une  cellule  étiolée,  pourvue 
d'un  prolongement  en  forme  de  cil  s'enfonçant  droit  dans  la 
substance  fondamentale.  Ce  prolongement  est  très  long,  long 
comme  deux  à  trois  fois  l'élément  cellulaire.  Nous  avons 
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observé  dans  ce  cartilage  osseux  d'autres  cellules  analogues 
présentant  des  cils  beaucoup  plus  courts  (voir  figure  4). 

Ainsi  dans  un  cartilage  hyalin,  qui  s'est  ossifié,  les  élé- 
ments cellulaires  se  sont  étiolés  et  même  ont  poussé  des  pro- 
longements. Cette  végétation  cellulaire  serait  la  preuve  évi- 
dente de  la  transformation  possible  de  la  cellule  cartilagineuse 
en  cellule  osseuse  vraie.  Mais  nous  n'avons  constaté  ce  fait  de 
végétation  secondaire  que  sur  deux  de  nos  préparations 
d'ostéome  humain  et  sur  une  préparation  d'ostéome  de  lapin. 
Aussi  nous  nous  garderons  bien  de  poser  une  conclusion  ferme 
sur  ce  point.  Et  d'ailleurs  cetle  observation  relative  à  un 
ostéome  ne  saurait  être  généralisée  d'une  façon  absolue  au 
tissu  osseux  normal. 

La  forme  de  cartilage  qui  prédomine  dans  notre  ostéome 
est  le  Tibro-cartilage,  qui  peut  aussi  subir  Tossiflcation.  La 
substance  fondamentale  fibreuse  présente  une  striation  moins 
nette,  tend  à  devenir  homogène  et  se  colore  en  rouge  par  le 
carmin.  Nous  n'avons  pas  constaté  dans  ce  fibro-cartilage 
les  formes  cellulaires  de  transition  observées  dans  le  cartilage 
hyalin  ossifié.  Sa  durée  parait  très  éphémère.  Il  est  remanié 
de  bonne  heure  par  les  vaisseaux  sanguins  qui  le  méduUisent. 

3®   Formation    du    tissu   osseux   aux  dépens  du    tissu 
conjonctif. 

A.  Dans  un  ostéome  de  lapin,  sacrifié  le  6*  jour,  nous  avons 
observé  la  transformation  directe  d'un  tissu  conjonctif  em- 
bryonnaire en  tissu  osseux.  Nous  trouvons  une  masse  cellu- 
laire embryonnaire,  formée  de  cellules  rondes  et  d'une  sub- 
stance fondamentale  amorphe  ou  très  légèrement  fibrillaire. 
Au  milieu  de  la  gangue  cellulaire  existe  une  belle  formation 
osseuse  disposée  en  mailles  allongées,  dirigées  dans  le  sens 
des  fibres  musculaires.  Dans  l'épaisseur  des  travées  sont 
englobés  des  éléments  cellulaires  arrondis,  non  étoiles.  Les 
travées  circonscrivent  des  espaces  étroits,  remplis  de  cellules 
rondes,  qui  fournissent  une  bordure  cellulaire  rappelant  la 
disposition  d'un  revêtement  ostéoblastique.  Le  long  des  tra- 
vées les  plus  récentes  il  est  facile  de  constater  le  dévelop- 
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pement  osseux  qui  s'étend  périphériquemcnt  La  substance 
fondamentale  intercellulaire  augmente  d'épaisseur,  se  trans- 
forme en  substance  osseuse  qui  englobe  les  cellules  embryon- 
naires devenant  cellules  osseuses. 

B.  La  transformation  directe  du  tissu  fibreux  en  substance 
osseuse  est  un  mode  de  formation  qui  contribue  pour  une 
grande  part  à  l'édification  de  la  trame  de  Tostéome  humain. 
La  modification  s'effectue  très  simplement  et  par  le  même 
processus  déjà  constaté.  Les  faisceaux  conjonctifs  se  trans- 
forment en  substance  homogène  qui  d'abord  incolore,  comme 
c'est  la  règle,  présente  ensuite  la  réaction  colorante  de 
Tosséine.  Les  cellules  conjonctives  deviennent  cellules  os- 
seuses. Bien  que  le  processus  soit  au  fond  toujours  identique, 
il  se  présente  sous  des  apparences  différentes,  dont  nous 
allons  déterminer  rapidement  les  principaux  types,  qui  sont 
en  rapport  avec  la  structure  du  tissu  fibreux. 

C'est  un  tlot  osseux  jeune,  qui  se  forme  dans  la  couche 
ostéogène.  Celle-ci  est  constituée  par  une  trame  fibrillaire 
très  fine  et  par  des  cellules  conjonctives  nombreuses  affec- 
tant des  formes  diverses.  L'îlot  présente  des  cellules  osseuses, 
qui  ont  conservé  la  forme  des  cellules  conjonctives  d'origine 
avec  les  orientations  les  plus  variées.  Elles  sont  enrobées  dans 
une  substance  fondamentale  assez  développée  et  qui  les  en- 
serre faiblement. 

Une  travée  osseuse  est  en  rapport,  par  un  de  ses  bords, 
avec  une  nappe  fibreuse,  à  fibrillation  très  fine.  Entre  les 
fibrilles  sont  logées  des  cellules  conjonctives  grêles.  Le  tra- 
vail d'ossification  a  déjà  envahi  une  grande  partie  de  la  nappe 
fibreuse.  La  substance  fondamentale  devenue  [homogène  est 
abondante,  légèrement  teintée  en  rose  au  voisinage  de  la 
travée  osseuse  et  incolore  plus  à  la  périphérie.  Dans  cette 
substance  fondamentale  sont  disséminés  les  éléments  cellu- 
laires grêles,  qui  apparaissent  ramifiés,  anastomosés  entre 
eux.  Ce  sont  des  cellules  conjonctives  dont  les  prolonge- 
ments sont  devenus  plus  apparents,  se  détachant  mieux  sur 
la  substance  fondamentale  homogène. 

Ou  bien  c'est  toute  une  travée  osseuse  présentant  l'as- 
pect du  tissu  ostéo-fibreux.  Elle  conserve  lastriation  fibreuse, 
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et  des  cellules  à  prolongements  filiformes.  Les  faisceaux 
osséinisés  coupés  transversalement  forment  de  petits  îlots 
arrondis  ou  ovalaires  autour  desquels  on  a  des  cellules 
rameuses.  C*estun  os  fibreux  conservant  encore  la  structure 
générale  du  tissu  qui  lui  a  donné  naissance. 

Une  travée  osseuse  est  abordée  à  son  extrémité  par  des 
faisceaux  fibreux,  qui  pénètrent  dans  la  substance  fondamen- 
tale homogène  avec  laquelle  ils  se  confondent.  Au  milieu  de 
ce  pinceau  fibreux  on  distingue  souvent  des  fibres  transpa- 
rentes, homogènes,  à  éclat  brillant,  d'aspect  rigide  comme 
des  baguette  de  verre.  Ce  sont  des  faisceaux  conjonctifs  osséi- 
l^isés,  appelés  fibres  de  Scharpey.  On  en  observe  qui  sont  à 
un  degré  moins  avancé  d'osséinisation,  présentant  encore 
une  disposition  ondulée  avec  striation  longitudinale,  en 
même  temps  qu'elles  ont  Téclat  brillant  des  fibres  de 
Scharpey. 

L'intervalle  entre  deux  travées,  Tune  formée  de  cartilage 
ossifié,  l'autre  de  tissu  ostéoïde,  est  occupé  par  une  nappe 
fibreuse  qui  subit  en  masso  l'ossification.  Ce  tissu  fibreux 
s'épanouit  plus  loin  dans  la  trame  médullaire.  A  mesure 
qu'elle  pénètre  dans  la  zone  s'osséinisant,  les  fibres  prennent 
un  aspect  homogène  brillant,  elles  se  teintent  en  rose.  Leurs 
cellules  augmentent  de  volume,  deviennent  fusiformes;  le 
noyau  est  ovoïde,  vésiculeux.  Plus  près  de  la  travée,  elles 
s'entourent  d'une  capsule  et  deviennent  cellules  cartila- 
gineuses. Ici  l'évolution  est  plus  complexe  et  fait  voir 
tous  les  intermédiaires  entre  la  cellule  conjonctive  et  la  cel- 
lule cartilagineuse  encapsulée.  Le  tissu  fibreux,  en  même 
temps  qu'il  s'osséinise,  devient  fibro-cartilage  osseux. 

Nous  avons  le  périoste  dont  les  lames  fibreuses  en  contact 
immédiat  avec  les  travées,  lorsqu'il  n'existe  pas  de  couche 
ostéogène  interposée,  se  transforment  directement  soit  en  sub- 
stance osseuse,  soit  en  cartilage.  Les  cellules  conjonctives 
sont  englobées  dans  la  substance  fondamentale  osseuse  qui 
se  forme  aux  dépens  du  faisceau  conjonctif  osséinisé. 

Enfin  nous  citerons  en  dernier  lieu  la  trame  conjonctive 
médullaire,  qui  est  un  des  éléments  formateurs  de  la  sub- 
stance osseuse.  Nous  avons  déjà  parlé  de  la  couche  ostéogène 
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qui  peut  être  considérée  comme  de  la  moelle  sous-périostée. 
Nous  avons  vu  de  petites  fibres  de  Scharpey  d'origine  médul- 
laire pénétrer  entre  les  ostéoblastes  de  revêtement,  allant 
contribuer  à  la  formation  de  la  substance  fondamentale.  Une 
travée  osseuse  pourra  s'élargir  par  apposition,  sans  le  con- 
cours des  ostéoblastes,  aux  dépens  de  la  trame  conjonctive 
médullaire,  qui  le  long  de  la  travée  prend  une  disposition 
fibreuse  tangentielle  et  ce  tissu  fibreux  à  fine  texture  se  trans- 
forme en  substance  osseuse. 

RÉSORPTION    ou    TISSU    OSSEUX 

Pendant  le  développement  osseux,  à  côté  des  phénomè- 
nes de  formation,  il  se  produit  en  même  temps  des  phéno- 
mènes de  destruction  ou,  autrement  dit,  de  résorption,  qui 
ont  pour  but  le  remaniement  des  travées  et  leur  transforma- 
tion morphologique.  La  résorption  s'effectue  sur  la  substance 
osseuse  et  sur  la  substance  cartilagineuse.  Nous  étudierons 
successivement  le  processus  dans  les  deux  tissus. 

Les  os  se  remanient  de  deux  façons  :  A,  par  les  myélo- 
^plaxes  ;  B,  par  les  bourgeonnements  vasculaires. 

A.  La  forme  et  la  description  histologique  des  myélo- 
plaxes  sont  bien  connues.  Ce  sont  des  éléments  volumineux, 
formés  par  une  masse  de  protoplasma  granuleux,  dépourvus 
d'enveloppe  et  contenant  de  nombreux  noyaux  vivement 
colorés  par  le  carmin,  alors  que  la  masse  protoplasmiquc 
i'este  incolore.  Nous  n'avons  pas  observé  de  figures  de  karyo- 
kinèse  dans  les  noyaux  ;  ils  nous  ont  paru  se  segmenter  par 
division  directe.  La  forme  des  myéloplaxes  est  extrêmement 
variable  et  ils  présentent  généralement  des  bords  nets.  Kœl- 
liker  a  signalé  une  zone  ciliée  sur  les  myéloplaxes  du  veau. 
Elle  a  été  trouvée  également  chez  le  chien  et  chez  le  lapin 
par  Laurent  {Recherches  sur  la  greffe  osseuse,  thèse  de  Bru- 
xelles, 1893).  Dans  Tostéome  humain  nous  n'avons  constaté 
qu'une  seule  fois  cette  disposition  sur  un  myéloplaxe  très 
volumineux. 

En  regard  des  myéloplaxes  on  trouve  sur  les  travées 
osseuses  des  encoches  appelées  «  lacunes  de  Howship  »,  dont 
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les  bords  sont  taillés  à  pic,  et  dont  la  forme  et  Tétendue  cor- 
respondent à  la  forme  et  à  Tétendue  des  myéloplaxes,  que 
Ton  trouve  ou  non  logés  dans  ces  lacunes. 

Kœlliker  considère  que  ces  éléments  sont  les  organes  de 
la  résorption  osseuse  et  il  les  appelle  ostéoclastes.  «  Sur  fe 
mode  de  destruction  des  os  par  les  ostéoclastes,  nous  n*avons 
pas,  dit-il,  de  donnée  précise.  »  [Traité  d histologie,  dernière 
édition  allemande).  Ils  agiraient  sur  la  substance  osseuse  à 
la  façon  des  champignons  qui  détruisent  les  tissus  durs 
(écailles,  etc.).  Ils  dissolvent  par  voie  chimique  la  substance 
coUagène  et  les  sels  terreux,  et  cela  sans  que  le  tissu  osseux 
intervienne  et  que  ses  éléments  jouent  un  rôle  (Kœlliker). 

Cette  notion  des  ostéoclastes  considérés  comme  éléments 
destructeurs  de  la  substance  osseuse  est  actuellement  admise 
sans  contestation.  Mais  la  genèse  des  myéloplaxes  est  fort 
disculée.  Ou  bien  il  proviendraient  de  la  fusion  d'un  plus  ou 
moins  grand  nombre  d'éléments,  ou  ils  dériveraient  de  la 
multiplication  des  noyaux  à  Fintérieur  d'une  masse  proto- 
plasmique  unique. 

Notre  ostéome  humain  présente  un  grand  nombre  de 
myéloplaxes,  ce  qui  est  l'indice  d'une  résorption  très  active. 
L'étude  attentive  de  ces  éléments  nous  a  amené  à  concevoir 
d'une  façon  difiFérente  l'origine  et  la  valeur  des  myéloplaxes. 
Le  fait  qu'ils  sont  en  rapport  avec  le  travail  de  résorption  et 
qu'ils  en  mesurent  l'intensité  est  indiscutable.  Mais  nous 
pensons  qu'ils  ne  sont  pas  les  agents  actifs  de  la  résorption, 
qu'ils  en  sont  seulement  le  résultat.  Ce  ne  sont  pas  des  élé- 
ments qui  se  sont  développés  dans  le  tissu  médullaire,  en  de- 
hors des  travées,  pour  les  attaquer  et  les  pénétrer  ensuite  ; 
mais  ce  sont  tout  simplement  des  débris  de  tissu  osseux  mé- 
tamorphosé, des  sortes  de  squames  osseuses.  Leur  origine 
est  une  modification  trophique  de  la  substance  osseuse,  qui 
se  décalcifie,  se  désosséinise  et  dont  les  éléments  cellulaires 
s'hyperplasient.  C'est  un  processus  de  surface,  qui  détruit  le 
tissu  osseux  comme  par  exfoliation.  Les  parties  osseuses 
ainsi  modifiées  s'éliminent  sous  la  forme  de  plaques  multi- 
nucléées.  Cette  interprétation  se  base  sur  les  faits  suivants  : 

1®  On  peut  constater  parfois  la  continuité  de  tissu  entre 
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la  substance  osseuse  et  lemyéloplaxe.  Cependant  il  n'est  pas 
fréquent  d'observer  cette  disposition.  Cela  tient  à  ce  que  le 
myéloplaxe  a  perdu  sa  trame  rigide  ;  et,  sous  Tinfluence  des 
réactifs  durcissants,  il  se  rétracte  et  perd  ses  dernières  con- 
nexions avec  la  surface  osseuse.  On  peut  comprendre  que 
parfois,  la  base  d'implantation  du  myéloplaxe  n'étant  pas 
encore  complètement  transformée,  l'adhérence  persiste,  fai- 
sant ainsi  la  preuve  de  la  continuité  de  substance.  Il  ne  peut 
s'agir  d'un  simple  accolement  d'une  masse  plasmodiale  sur 
la  surface  osseuse, —  accolement  qui  se  trouverait  rompu  paria 
rétraction  du  protoblaste  sous  l'influence  des  réactifs. 

2®  Entre  le  myéloplaxe  type  et  la  substance  osseuse  nor- 
male, il  y  à  des  intermédiaires.  Et  ces  états  de  transition,  où 
on  peut  saisir  le  mode  de  formation  des  myéloplaxes,  nous 
paraissent  être  une  preuve  encore  plus  évidente.  Si  on  exa- 
mine très  attentivement,  et  à  un  grossissement  suffisant  la 
structure  des  travées  osseuses  remaniées  par  la  résorption, 
on  pourra  constater  que  sur  certains  points  la  substance 
osseuse  ne  présente  pas  son  aspect  normal  (voir  figure  8).  Les 
cavités  des  corpuscules  osseux  sont  très  élargies  et  d'une 
façon  irrégulière,  formant  comme  de  petites  lacunes  dont 
parfois  le  bord,  teinté  par  le  carmin,  est  cerclé  comme  par 
un  halo  rosé.  La  masse  du  protoplasma  cellulaire  qui  remplit 
la  cavité  du  corpuscule  est  très  abondante  et  paraît  s'étendre 
aux  dépens  de  la  substance  fondamentale  ;  elle  est  très  fine- 
ment granuleuse.  Les  noyaux  sont  volumineux,  ovoïdes,  en 
voie  de  segmentation.  La  substance  fondamentale  se  décal- 
cifie et  se  désosséinise  ;  elle  se  teinte  moins  vivement,  ou  plus 
du  tout,  parle  carmin.  Il  se  produit  donc  à  la  fois  une  modi- 
fication dans  les  corpuscules  osseux  et  dans  la  substance 
fondamentale, — modification  trophique  irritative,  qui  aboutit 
à  la  formation  d'une  masse  protoplasmique  polynucléée. 
C'est  le  myéloplaxe. 

Notre  travail  était  terminé  lorsque  nous  avons  pu  prendre 
connaissance  d'un  mémoire  de  Bonome  sur  la  régénération 
des  os  {Arch.fur  Pathologie  y  \  886).  Pour  cet  auteur  «  le  travail 
de  résorption  consiste  dans  une  raréfaction  de  la  substance 
osseuse  fondamentale.  Elle  est  due  à  des  transformations 
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chimiques  dont  le  résultat  est  la  disparition  des  sels  de 
chaux.  Des  espaces  se  produisent  ainsi,  où  se  logent  des 
cellules  géantes.  Mais,  si  l'apparition  de  ces  cellules  est  en 
rapport  direct  avec  le  processus  de  résorption,  on  ne  petit  ce- 
pendant pas  assurer  d'une  façon  absolue  que  ces  cellules  en  sont 
cause.  Les  cellules  géantes  par  elles-mêmes  ne  sont  pas  ca- 
pables d'effectuer  la  fonte  de  la  substance  osseuse,  si  des 
transformations  chimiques,  que  Ton  peut  mettre  en  évidence 
par  différents  procédés  de  coloration,  n'avaient  préparé  la 
substance  osseuse  aux  phénomènes  de  résorption.  »  Et  il 
ajoute  :  «  Quelques-unes  de  mes  préparations  peuvent  servir 
à  montrer  comment  s'effectue  dans  les  zones  de  résorption 
la  formation  des  cellules  géantes.  En  ces  points  là  substance 
fondamentale  commence  à  prendre  un  aspect  granuleux  et 
reste  indifférente  aux  matières  colorantes  acides,  qui  cepen- 
dant colorent  le  reste  d'une  façon  très  intense.  Les  cellules 
osseuses  qui  se  trouvent  enclavées  dans  cette  zone  à  granula- 
tions fines  s'accroissent  beaucoup  par  l'apport  de  nouvelle 
substance  protoplasmique  et  se  rapprochent  beaucoup,  for- 
mant de  petits  amas  au  milieu  de  cette  substance  fondamen- 
tale finement  granuleuse.  Plus  tard,  la  plus  grande  partie  de 
cette  substance  fondamentale  disparaît;  toutefois  un  léger 
reste  persiste  seulement  autour  des  amas  des  anciennes  cel- 
lules osseuses,  —  reste  qui  représente  le  protoplasma  des  cel- 
lules géantes.  Ainsi  se  trouve  formée  une  lacune  de  Howship 
avec  une  ou  plusieurs  cellules  géantes.  » 

Bonome  a  donc  constaté  cette  altération  trophique  de  la 
substance  osseuse  que  nous  considérons  comme  le  stade 
initial  de  la  formation  des  myéloplaxes,  et  il  semble  admettre 
que  les  cellules  géantes  se  développent  aux  dépens  de  la 
substance  osseuse. 

Laurent  n'admet  pas  non  plus  que  les  cellules  géantes 
agissent  chimiquement  sur  la  substance  osseuse.  11  faudrait 
qu'elles  sécrètent  des  acides,  seuls  capables  de  dissoudre  les 
sels  calcaires.  Or  leur  réaction  est  alcaline.  Elles  ne  sécrètent 
pas  d'acide.  Pour  déceler  la  réaction  acide  ou  alcaline,  il  em- 
ploie Talizarine  sulfacide,  réactif  très  sensible,  qui  donne  une 
coloration  violette  très  prononcée  en  présence  des  éléments 


ETUDE  DES  OSTÉOMES  MUSCULAIRES.  627 

alcalins.  Laurent  considère  d'ailleurs  les  myéloplaxes  comme 
étant  des  ostéophages. 

3"  La  forme  des  myéloplaxes  nous  parait  être  aussi  un  ar- 
gument à  Tappui  de  notre  opinion. 

On  voit  fréquemment  un  grand  myéloplaxe  coiffer  l'ex- 
trémité d'une  travée.  Ses  bords  s'harmonisent  d'une  façon 
reiparquable  avec  les  bords  de  l'îlot  osseux  et  sa  configura- 
tion générale  est  telle  qu'il  semble  représenter  l'extrémité 
même  de  la  travée.  Aurait-on  à  dessiner  cette  terminaison  de 
travée  osseuse,  qu'on  ne  la  figurerait  pas  autrement.  C'est 
que  ce  grand  myéloplaxe  est  bien  en  réalité  l'extrémité  de  la 
travée  osseuse  qui,  modifiée  dans  sa  structure,  a  cependant 
conservé  sa  forme  primitive  (voir  figure  iO). 

Lorsqu'on  considère  une  découpure  produite  dans  l'os 
par  le  travail  de  résorption,  en  regard  de  l'encoche  on  voit 
les  myéloplaxes  provenant  de  la  désagrégation.  Ils  reprodui- 
sent exactement  la  forme  de  la  perte  de  la  substance  osseuse, 
alors  même  qu'ils  en  auraient  été  déjà  légèrement  écartés 
par  des  éléments  conjonctifs  provenant  d'une  végétation  de 
la  trame  médullaire.  Ils  en  représentent  aussi  l'étendue,  en 
tenant  compte  de  la  rétraction  du  protoplasma. 

La  forme  des  myéloplaxes  est  donc  sous  la  dépendance 
évidente  de  la  forme  de  la  perte  de  substance.  Gela  indique 
leur  origine  osseuse,  leur  nature  de  lambeau  osseux. 

Les  myéloplaxes  présentent  fréquemment  une  forme  ru- 
banée;  c'est  une  plus  ou  moins  longue  bandelette  étroite, 
qui  s'est  détachée  d'un  bord  de  travée.  Cette  forme  s'éloigne 
singulièrement  de  la  forme  arrondie  du  myéloplaxe  type  et 
elle  n'éveille  pas  l'idée  d'un  protoblaste.  Laurent  a  remarqué 
que  ces  éléments  ne  déterminent  pas  les  excavations  si  nettes, 
si  régulières  qui  logent  les  ostéoclastes,  et  leur  dissemblance 
de  forme  est  telle  qu'il  croit  devoir  les  décrire  séparément 
sous  la  dénomination  de  polycaryocytes  ostéophages  atypi- 
ques. 11  avoue  n'avoir  pu  déterminer  la  cause  de  leur  pro- 
duction. La  forme  de  ces  myéloplaxes  s'explique  facilement 
avec  notre  interprétation. 

4^  Certains  myéloplaxes  présentent  d'une  façon  très  nette 
deux  ou  plusieurs  zones  d'aspect  différent,  correspondant 
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à  des  formations  successives.  On  remarque  que  le  segment 
dernier  formé,  celui  qui  est  le  plus  proche  de  Téchancrure, 
contient  moins  de  noyaux  que  les  autres  segments  {voir 
figure  lOj.  Or  l'évolution  des  myéloplaxes  comporte  la  mul- 
tiplication des  noyaux  jusqu'au  moment  où  la  plaque  se  mor- 
celle en  éléments  qui  deviendront  des  ostéoblastes. 

Dans  le  cas  où  le  travail  de  résorption  a  donné  Naissance 
à  plusieurs  générations  successives  de  myéloplaxes  sur  la 
même  ligne,  ce  sont  les  myéloplaxes  le  plus  éloignés  du  bord 
de  la  lacune  qui  présenteront  surtout  beaucoup  de  noyaux. 
Ce  sont  ces  derniers  qui  représentent  la  forme  vieillie  du  myé- 
loplaxe.  C'est  en  ce  point  que  les  myéloplaxes  disparaissent  en 
se  fragmentant. 

Cette  répartition  particulière  des  noyaux  est  en  faveur  de 
l'origine  osseuse  des  myéloplaxeSi  Là  en  effet  où  ils  sont  le 
moins  nucléés,  là  est  leur  forme  jeune,  là  ils  prennent  nais- 
sance. 

Une  pareille  disposition  des  noyaux  a  été  également  signa- 
lée par  Laurent.  Il  écrit  :  «  Si  nous  examinons  Tostéoclaste 
sous  ce  rapport,  nous  constatons  également,  mais  dans  plu- 
sieurs cas  seulement,  une  certaine  prédominance  en  nombre 
des  noyaux  du  côté  opposé  à  l'os.  N'ayant  pas  d'idée  nette  sur 
la  signification  de  ce  fait,  nous  nous  contenterons  de  le  signa- 
ler. » 

Nous  savons  que  les  noyaux  ont  dans  la  cellule  leur  place 
marquée  dans  les  points  où  s'effectue  la  plus  grande  activité 
fonctionnelle.  Avec  la  conception  de  Tostéoclaste,  la  réparti- 
tion des  noyaux  devrait  être  en  sens  inverse.  Ils  devraient 
prédominer  dans  le  segment  voisin  de  l'os,  qui  est  soi-disant 
rongé  par  le  myéloplaxe.  Le  myéloplaxe  présente  son  maxi- 
mum de  noyaux  au  moment  où  il  est  le  plus  actif,  c'est-à- 
dire  quand  il  a,  en  règle  générale,  perdu  toute  connexion 
avec  les  travées  osseuses.  C'est  le  moment  où  il  va  se  frag- 
menter en  éléments,  que  l'on  s'accorde  à  regarder  comme  de 
futurs  ostéoblastes.  Le  myéloplaxe,  en  même  temps  qu'il  est 
le  produit  du  remaniement  de  l'os,  est  donc  aussi  un  organe 
formateur  d'ostéoblastes. 

8®  Comme  preuve  du  phagocytisme  des  cellules  géantes, 
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Laurent  donne  Texisience  de  la  zone  ciliée.  «  On  se  demande, 
écrit-il,  à  quel  autre  but  elle  pourrait  servir.  Si  elle  se  déve- 
loppe, c'est  qu'elle  a  probablement  une  fonction  à  remplir.  » 

La  zone  ciliée  nous  a  paru  être  en  rapport  avec  la  structure 
fibrillaire  de  la  substance  osseuse.  Une  preuve  en  est  donnée 
par  la  localisation  de  cette  zone,  qui  n'existe  jamais  que  sur 
le  côté  du  myéloplaxe  en  rapport  avec  le  bord  osseux,  ainsi 
que  Laurent  Ta  constaté. 

B.  L'os  peut  se  remanier  par  des  bourgeonnements  vas- 
culaires,  qui,  généralement  disposés  en  éventail,  érodent  la 
substance  osseuse. 

RÉSORPTION     DU    TISSU    CARTILAGINEUX 

Comme  le  tissu  osseux^  le  cartilage  se  remanie,  se  détruit 
de  deux  façons:  A,  par  les  rayéloplaxes  et  par  hyperplasie 
cellulaire  ;  B,  par  bourgeonnements  vasculaires. 

A.  Sur  un  certain  nombre  de  nos  préparations  nous  avions 
noté  Texistence  de  myéloplaxes  dans  des  travées  de  cartilage 
osseux  en  voie  de  résorption.  Nous  avons  trouvé  la  confir- 
mation de  ce  fait,  encore  peu  connu,  dans  la  dernière  édition 
allemande  du  Traité  d'histologie  de  Kœlliker  :  «  Les  phéno- 
mènes de  résorption  dans  lesquels  des  éléments  cellulaires 
particuliers,  que  j'ai  nommés  ostéoclastes,  jouent  le  principal 
rôle,  se  passent  en  partie  dans  «  le  cartilage  s'ossifiaut  »  et  en 
partie  dans  l'os.  » 

Nous  avons  vu,  dans  un  large  îlot  de  cartilage  à  substance 
fondamentale  ossifiée,  le  processus  de  résorption  s'effectuer 
par  une  hyperplasie  des  éléments  cellulaires  cartilagineux. 
Les  capsules  et  la  substance  cartilagineuse  intermédiaire  sont 
détruites.  La  zone  remaniée  est  formée  de  cellules  jeunes  ag- 
glomérées. Tout  autour  de  ce  foyer  les  cellules  cartilagi- 
neuses encapsulées  paraissent  normales,  et  çà  et  là  entre  ces 
cellules  on  voit  de  petits  myéloplaxes  (voir  figure  9). 

B.  Les  masses  cartilagineuses  de  la  zone  d'accroissement 
sont  destinées  —  que  ce  soient  cartilage  hyalin,  cartilage  fi- 
breux, cartilage  osseux  —  à  disparaître.  A  leur  périphérie 
on  les  voit  abordées  par  des  bourgeonnements  vasculaires, 
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disposés  en  éventail,  qui  pénètrent  ]e  cartilage,  et  le  médul- 
lisent  d'après  un  processus  bien  connu  et  sur  lequel  il  nous 
parait  superflu  d'insister. 

Au  centre  des  travées  cartilagineuses,  qui  sont  érodées  à 
la  périphérie  par  les  bourgeons  vasculaires,  on  voit  parfois  un 
petit  îlot  de  capsules  remplies  de  globules  sanguins.  Autour 
de  cette  tache  le  tissu  cartilagineux  est  intact.  Cette  disposi- 
tion correspond  à  une  érosion  des  capsules  par  des  bourgeons 
vasculaires,  que  Ton  ne  voit  pas,  parce  qu'ils  abordent  le 
cartilage  en  dessus  où  en  dessous  de  la  coupe. 

Nous  terminerons  en  disant  que  Tostéome  musculaire 
n'est  pas  une  tumeur.  Le  tissu  osseux  qui  le  constitue  s'est 
formé  au  contact  et  sous  la  dépendance  du  périoste  arraché, 
aux  dépens  des  tissus  de  substance  conjonctive  ambiants.  Ces 
tissus  sont  en  effet  susceptibles  de  s'ossifier,  s'ils  sont  en  rap- 
port avec  l'os  ou  le  périoste  irrités.  L'os  et  le  périoste,  dit 
OUier,  produisent  cette  ossification  par  une  sorte  d'action  de 
présence,  ou  bien  en  vertu  de  la  loi  d'analogie  de  formation, 
comme  le  disait  Vogel.  Sous  TinQuence  de  tissus  normale- 
ment ossifiables,  les  tissus  conjonctifs  voisins  éprouvent  un 
processus  analogue.  L'ostéome  est  donc  une  production  hy- 
perplasique.  C'est  un  os  supplémentaire,  sur  lequel  s'insèrent 
les  fibres  musculaires  qui  ont  été  arrachées  par  le  trauma- 
tisme. Néanmoins  cette  formation  est  le  plus  souvent  une 
cause  de  douleur  et  de  gêne  fonctionnelle,  qui  nécessitent 
l'intervention  chirurgicale. 

CONCLUSIONS 

1®  L'ostéome  musculaire,  l'os  des  cavaliers,  n'est  pas  une 
tumeur.  C'est  une  formation  osseuse  en  rapport  avec  un  ar- 
rachement du  périoste. 

S"*  L'ostéome  musculaire  est  reproduit  expérimentalement 

sur  le  lapin,  par  détachement  d'un  lambeau  de  périoste  qui, 

entraîné  par  les  fibres  musculaires,  forme  une  greffe  osseuse 

dans  l'épaisseur  des  muscles. 

.  3^  La  substance  osseuse  néoformée  ne  présente  pas  la 
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réaction  colorante  de  Tosséine,  lorsque  cette  substance  vient 
d^être  produite. 

4^  Les  prolongements  des  cellules  osseuses  et  les  canali- 
cules  sont  dus  à  une  végétation  secondaire.  Leur  formation, 
au  moins  dans  certains  cas,  parait  être  en  rapport  avec  un 
bourgeonnement  du  noyau  de  la  cellule  osseuse. 

5<>  Les  ostéoblastes  de  revêtement  sécrètent  de  la  substance 
fondamentale  osseuse. 

6^  Le  développement  du  tissu  osseux  peut  se  produire  par 
transformation  directe  du  tissu  cartilagineux,  du  tissu  con- 
jonctif  embryonnaire,  du  tissu  fibreux. 

7"  Le  cartilage  ossifié  doit  être  considéré  comme  une  va- 
riété de  tissu  ostéoïde. 

8®  Le  travail  de  résorption  dans  Tos  et  dans  le  cartilage  se 
fait  par  deux  processus  :  par  bourgeonnements  vasculaires  et 
par  un  trouble  trophique  irritatif  de  la  substance  osseuse  et 
cartilagineuse. 

9^  Les  myéloplaxes  ne  sont  pas  les  agents  actifs  de  la  ré- 
sorption. Ce  sont  des  parcelles  osseuses,  modifiées  dans  leur 
structure  par  le  travail  de  résorption,  et  qui  seront  exfoliées. 


EXPLICATION  DE    LA   PLANCHE 


Fig.  1.  —  Uailot  d*ostëomc  enveloppé  do  tissu  fibreux  et  de  muscles  (grossis - 
•  sèment  16). 

1.  Travées  osseuses; 

2.  Moelle  osseuse; 

3.  Tissa  fibreux  parcouru  par  des  vaisseaux  capillaires  ; 

4.  Muscles. 

Fig.   2.  —  Une  travée  osseuse  avec  un   revêtement  incomplet  d'ostéoblastes 
(grossissement  500). 

1.  Cellule  présentant  plusieurs  bourgeonnements  du  noyau.  Les  prolongements 
nucléaires  sont  renflés  en  boule  à  leur  partie  terminale. 

2.  Cellule  avec  un  prolongemant  protoplasmique  dans  un  canalicule  fœtal. 

Fig.  3.  —  Une  travée  osseuse,  avec  3  myéloplaxes  (grossissement  440). 

1 .  Cellule  avec  bourgeonnement  du  noyau. 

2.  Cellule  à  noyau  bourgeonnant.  —  L'extrémité  renfl<^o  du  prolongement  nu- 
cléaire fait  saillie  à  la  surface  de  la  travi^o. 
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Fig.  4.  —  Un  Aegment  d*uno  travée  de  cartilage  ossifié  (grossissement  500). 

1.  Cellules  cartilagineuses  encapsulées  : 

2.  Cellule  présenunt  uq  prolongement  protoplasmique  très  fin,  en  forme  de  cii  ; 

3.  Cellule  cartilagineuse  étiolée,  non  encapsulée. 

Fig.  5.  —  Ostéome  de  lapin.  Un  segment  osseux  développé  directement   aux 
dépens  de  cartilage  (grossissement  440). 

1.  Membrane  fibreuse  périostée  ; 

2.  Deux  canaux  vasculaires  séparés  par  un  mince  éperon  translucide,  à  la  sur- 
face duquel  on  voit  un  noyau  de  cellule  endothéliale  : 

3.  Noyau  de  cellule  endothéliale  ; 

4.  Cellule  avec  un  bourgeonnement  du  noyau  ; 

5.  Cellules  présentant  prolongements  protoplasmiques  ciliés  ; 
9.  Cellules  dont  la  cavité  est  devenue  anguleuse. 

Fig.  6.  —  Ostéome  de  lapin.  Cartilage  embryonnaire  se  transformant  d  irecte- 
ment  en  os  (grossissement  50). 

4.  Membrane  fibreuse  périostée; 

2.  Zone  ossifiée,  avoc  larges  canaux  vasculaires.  On  ne  distingue  que  les  noyau  x 
des  cellules  osseuses,  représentés  par  un  pointillé  ; 

3.  Zone  de  cartilage  embryonnaire. 

Fig.  7.  —  Travée  osseuse  avec  un  myéloplaxe  adhérent  (grossissement  440). 

1.  Travée  osseuse, 

5.  Myéloplaxe  ad bérent; 

3.  Vaisseaux  médullaires; 

4.  Cellule  à  prolongements  protoplasmiques  ciliés  logés  dans  des  canalicules 
larges. 

Fig.  8.  —  Extrémité  de  travée  en  vme  de  résorption  (grossissement  500). 

1.  Myéloplaxo  détaché  ; 

3.  Cellules  remplissant  cavités  très  élargies,  à  protoplasma  finement  granuleux. 

3.  Cellules  à  noyau  étiré,  en  voie  de  segmentation  directe. 

Fig.  9.  —  Cartilage  hyalin  en  voie  de  résorption  (grossissement  440). 

1.  Myéloplaxe  libre  dans  une  lacune  de  Hovship. 

2.  Myéloplaxe  en  partie  libre,  en  partie  se  continuant  avec  la  substance  fonda- 
mentale. 

3.  Zone  de  cellules  jeunes  (hyperplasie  cellulaire). 

4.  Cellules  cartilagineuses  encapsulées. 

5.  Cellule  cartilagineuse  autour  de  laquelle  on  ne  distingue  pas  de  capsule. 

Fig.  40. 

1.  Orand  myéloplaxe   détaché  représentant   l'extrémité  d'une  travée  osse^s• 
(gross.  440). 

2.  Zone  la  plus  voisine  do  la  travée  osseuse  renfermant  moins  do  noyaux. 


VII 

SUR   LA   PRÉSE|NCE 
DU   BACILLE   DE    LA   TUBERCULOSE 

DANS    LES     CAVITÉS    NASALES    DE    l'hOMME    SAIN 
Par  M.  I.  STRAUS 


J'ai  réussi  à  mettre  en  évidence  la  présence  de  bacilles 
tuberculeux  virulents  à  Tintérieur  de  la  cavité  nasale  d'indi- 
vidus sains,  fréquentant  des  locaux  habités  par  des  phti- 
siques. 

Mes  expériences  ont  été  faites  à  l'hôpital  de  la  Charité 
et  en  partie  aussi  à  l'hôpital  Laënnec  sur  des  infirmiers  et 
des  infirmières,  sur  des  malades  atteints  d'affections  n'ayant 
rien  à  voir  avec  la  tuberculose,  mais  qui  avaient  séjourné  à 
l'hôpital  depuis  un  temps  assez  long,  enfin  sur  un  certain 
nombre  d'élèves  attachés  à  mon  service.  Il  est  bien  entendu 
qu'infirmiers  et  élèves  étaient  parfaitement  bien  portants  et 
ne  présentaient  aucun  soupçon  de  tuberculose. 

Chez  ces  différents  sujets,  j'ai  recueilli  les  poussières,  les 
particules  solides  et  les  mucosités  contenues  dans  la  cavité 
nasale  et  je  les  ai  inoculées  dans  le  péritoine,  à  des  cobayes. 
J'ai  procédé  de  la  façon  suivante.  De  petits  tampons  de  coton 
hydrophile  sont  entortillés  à  l'extrémité  de  minces  baguettes 
de  bois  que  Ton  stérilise  à  l'autoclave.  Le  tampon  de  co- 
ton, promené  dans  la  cavité  nasale,  recueille  les  pous- 
sières, les  particules  solides,  les  mucosités  et  les  croûtes 
qu'elle  contient.  Le    tampon    est   ensuite  plongé  dans  un 
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tube  à  essai  contenant  environ  10  ce.  de  bouillon  ou  d'eau 
stérilisés;  on  Tagite  par  des  mouvements  rapides,  pour  dé- 
layer dans  le  liquide  les  particules  solides  dont  le  coton  est 
chargé  ;  le  délayage  achevé,  on  a  soin,  avant  de  retirer  le 
tampon,  d'exprimer  le  liquide  qui  Timbibc  par  pression 
contre  la  paroi  intérieure  du  tube.  Environ  7  à  8  tampons 
sont  ainsi  promenés  dans  les  cavités  nasales  et  agités 
dans  le  même  tube  de  bouillon,  de  façon  à  curer  aussi  exac- 
tement que  possible  les  fosses  nasales  du  sujet  en  expé- 
rience. Le  contenu  du  tube,  très  chargé  de  matières  solides, 
est  injecté  en  totalité  dans  la  cavité  péritonéale  d'un  cobaye. 
Au  lieu  de  l'aiguille  fine  de  la  seringue  de  Pravaz,  il  est  bon 
de  se  servir  d'une  aiguille  de  plus  fort  calibre  ou  d'un  petit 
trocart,  pour  permettre  le  passage  des  particules  solides  en 
suspension  dans  le  liquide. 

Voici  le  résumé  de  ces  expériences  : 

Expérience  T.  —  Le  12  mai  1894,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un 
cobaye  un  tube  de  bouillon  tenant  en  suspension  le  produit  extrait  des 
fosses  nasales  d'un  infirmier  de  la  Charité,  occupé,  entre  autres  beso- 
gnes, à  balayer  les  salles.  Ce  cobaye  meurt  le  18  mai,  avec  un  exsudât 
purulent  dans  le  péritoine  ;  dans  cet  exsudât  on  met  en  évidence,  par 
les  colorations  et  par  la  culture,  la  présence  du  microcoecus  tetragenus 
et  du  bacterium  coli.  Pas  de  lésions  tuberculeuses  ni  de  bacilles  de  la 
tuberculose.    . 

Exp.  II.  —  Le  12  mai,  on  inocule  dans  le  péritoine  d*un  cobaye  le 
produit  retiré  du  nez  d'un  malade  atteint  de  paraplégie,  en  traitement  à 
l'hôpital  depuis  plusieurs  mois.  Le  cobaye  meurt  le  14  juin;  pas  de  lé- 
sions appréciables. 

Exp.  IH.  —  Le  18  mai,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  fosses  nasales  d'un  infirmier  de  la  salle  des  femmes, 
garçon  vigoureux  et  très  bien  portant.  Le  30  mai,  le  cobaye  est  trouvé 
mort.  A  l'autopsie,  on  trouve  deux  petits  nodules  caséeux,  de  la  gros- 
seur d'une  tête  d'épingle,  dans  l'épiploon  rétracté  ;  le  contenu  caséeux  de 
ces  nodules,  étalé  sur  des  lamelles  à  couvrir  et  coloré  par  le  procédé  de 
Ziehl  révèle  la  présence  de  bacilles  de  la  tuberculose  en  petit  nombre 
et  fortement  granuleux.  Dans  les  replis  du  mésentère,  2  à  3  ganglions, 
de  la  grosseur  d'un  petit  pois,  présentant  à  leur  intérieur  des  points 
caséeux;  le  frottis  de  ces  ganglions  contient  des  bacilles.  Rate  jau- 
nâtre, volumineuse,  offrant  à  sa  surface  de  très  petits  tubercules;  le 
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frottis  de  la  rate  renferme  des  bacilles.  Le  foie  et  les  poUmons  parais- 
sent sains. 

Exp.  IV.  —  Le  18  mai,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  cavités  nasales  d'une  femme  hémiplégique,  couchée 
à-  l'hôpital  depuis  plusieurs  mois.  Le  cobaye  meurt  le  29  mai,  très 
amaigri,  mais  sans  lésions  tuberculeuses. 

Exp.  V.  —  Le  18  mai,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  cavités  nasales  d'une  femme  atteinte  de  gastrite  chro- 
nique, soignée  dans  la  salle  depuis  plusieurs  mois.  Le  21  février,  le 
cobaye,  très  amaigri,  est  sacrifié.  On  trouve  dans  l'épiploon  un  petit 
abcès  caséeuz,  de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle,  renfermant  de 
nombreux  bacilles  de  la  tuberculose.  La  rate,  d'aspect  normal,  donne 
un  frottis  renfermant  des  bacilles;  on  trouve  également  des  bacilles 
dans  les  ganglions  mésentériques. 

Exp.  VI.  —  Le  29  mai,  un  cobaye  reçoit  dans  le  péritoine  le  produit 
retiré  des  cavités  nasales  de  mon  interne  M.  M...,  d'une  santé  ûoris- 
sante,  qui  passe  en  moyenne  deux  à  trois  heures  par  jour  dans  les  salles 
de  rhôpital.  Le  20  février,  le  cobaye,  très  amaigri,  est  tué  ;  on  avait  senti, 
pendant  la  vie  de  Tanimal,  à  la  palpation,  une  induration  avec  tumé- 
faction des  ganglions  de  l'aine.  A  l'autopsie,  nodules  caséeux  dans 
l'épaisseur  de  l'épiploon  ;  le  frottis  de  ces  nodules,  coloré  par  le  pro- 
cédé de  Ziehl,  renferme  de  nombreux  bacilles  de  la  tuberculose.  La 
rate,  volumineuse,  est  parsemée  de  granulations  tuberculeuses,  ainsi 
que  le  foie  ;  les  poumons  renferment  quelques  tubercules  gris.  Les 
ganglions  de  l'aine  et  de  l'aisselle  sont  volumineux  et  indurés.  Nom- 
breux bacilles  dans  le  frottis  des  organes. 

Exp.  VII.  —  Le  29  mai,  on  inocule  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  cavités  nasales  de  M.  F....  externe  du  service.  Le  cobaye, 
resté  très  vigoureux,  est  tué  le  26  février;  pas  de  lésions  appréciables. 

Exp.  VIII.  —  Le  29  mai,  un  cobaye  reçoit  dans  le  péritoine  le  produit 
retiré  des  cavités  nasales  de  M.  F...,  stagiaire  dans  mon  service.  Le 
cobaye  est  tué  le  26  février;  pas  de  lésions. 

Exp.  IX.  --  Le  29  mai,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  cavités  nasales  de  M.  L...,  stagiaire  dans  mon  ser- 
vice. M.  L...  séjourne  environ  deux  heures  par  jour  dans  les  salles  de  l'hô- 
pital. Le  26  février,  ce  cobaye  est  sacrifié.  Abcès  caséeux,  delà  grosseur 
d'une  noisette,  dans  l'épiploon;  plusieurs  abcès  également  caséeux, 
plus  petits,  sont  échelonnés  le  long  de  l'épiploon.  Le  caséum  renferme 
de  nombreux  bacilles.  Petit  abcès  caséeux  dans  l'épaisseur  de  la  paroi 
abdominale,  sur  le  trajet  de  la  piqAre  d'inoculation.  Rate  semée  de 
granulations  tuberculeuses. 
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Exp.  X.  —  Le  29  mai,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le  pro- 
duit retiré  du  nez  de  M.  L...,  stagiaire  dans  le  service.  Le  cobaye  est 
sacrifié  le  28  juin;  pas  de  lésions. 

Exp.  X.  —  Le  29  mai,  on^ injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  cavités  nasales  de  M.  T...,  stagiaire  dans  le  service. 
Le  cobaye  est  sacrifié  le  28  juin  ;  pas  de  lésions. 

Exp.  XIL  —  Le  29  mai,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  cavités  nasales  de  H.  G...,  externe  de  mon  service. 
Les  cobaye  est  tué  le  28  juin;  pas  de  lésions. 

Exp.  XIIL  —  Le  30  mai,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  cavités  nasales  d'un  infirmier  de  la  Charité.  Le  cobaye 
meurt  le  12  juin,  avec  un  épanchement  louche,  sanguinolent,  dans  le 
péritoine  ;  on  décèle  dans  l'épanchement,  par  la  culture,  la  présence  du 
staphylocoque  doré.  Pas  de  bacilles  de  la  tuberculose  dans  le  frottis  de 
l'épanchement  péritonéal  ni  dans  celui  des  organes. 

Exp.  XIV.  —  Le  30  mai,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  de  la  cavité  nasale  d'une  infirmière  de  la  Charité.  Le 
cobaye  est  tué  le  26  juin  ;  pas  de  lésions. 

Exp.  XV.  —  Le  30  mai,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  de  la  cavité  nasale  d*un  infirmier  de  la  Charité.  On  tue  le 
cobaye  le  28  juin.  Épiploon  rétracté,  épaissi,  caséeux.  Rate  volumineuse, 
jaunâtre,  parsemée  de  tubercules.  Quelques  tubercules,  envoie  decaséi- 
fication,  à  la  face  postérieure  de  la  paroi  abdominale,  dans  le  voisinage 
du  point  de  la  piqûre  d'inoculation.  Nombreux  bacilles  dans  les  frottis. 

Exp.  XVI.  —  Le  30  mai,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  cavités  nasales  d'une  infirmière  de  la  Charité.  Le 
cobaye  est  sacrifié  le  28  juin  ;  pas  de  lésions. 

Exp.  XVII.  —  Le  31  mai,  on  inocule  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  cavités  nasales  d'un  infirmier  de  l'hôpital  Laënnec. 
Le  cobaye  meurt  de  septicémie  le  3  juin. 

Exp.  XVIU.  —  Le  31  mai,  on  injecte  dans  le  péritoine  d*un  cobaye 
le  produit  retiré  de  la  cavité  nasale  d*un  infirmier  de  l'hôpital  Laênnec  ; 
il  meurt  le  12  juin,  avec  un  épanchement  louche  du  péritoine  conte- 
nant un  microcoque  en  chaînette. 

Exp.  XIX.  —  Le  31  mai,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  de  la  cavité  nasale  d'un  iufirmier  de  la  Charité.  Il  est  tué 
le  21  juin.  Ganglions  caséeux  de  l'aine;  nodule  caséeux  dans  l'épaisseur 
de  la  paroi  abdominale,  sur  le  trajet  de  la  piqûre  d'inoculation.  Épi- 
ploon rétracté,  transformé  en  boudin  scléreux.  Raie  volumineuse,  par- 
semée de  gqinulations  tuberculeuses.  Semis  de  granulations  à  la  face 
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inférieure  da  diaphragme.  Foie  parsemé  de  granulations  et  de  petits 
foyers  de  nécrose  ;  quelques  tubercules  gris  dans  les  poumons.  Bacilles 
de  la  tuberculose  dans  les  frottis  des  divers  organes. 

Exp.  XX.  —  On  inocule  le  31  mai,  dans  le  péritoine  d'un  cobaye,  le 
produit  retiré  de  la  cavité  nasale  d'une  surveillante  à  la  Charité.  Il 
meurt  de  septicémie  le  lendemain. 

Exp.  XXI.  —  Le  31  mai,  on  inocule  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  des  cavités  nasales  d'un  infirmier  de  la  Charité  :  ce  cobaye 
meurt  de  septicémie  le  2  juin. 

Exp.  XXII.  —  Le  31  mai,  on  inocule  dans  le  péritoine  d'un  cobaye 
le  produit  retiré  des  cavités  nasales  d'une  infirmière  de  la  Charité;  il 
meurt  le  2  juin  de  septicémie. 

Exp.  XXIII.  —  Le  31  mai,  on  inocule  dans  le  péritoine  d'un  cobaye 
le  produit  retiré  des  cavités  nasales  d'un  infirmier  de  la  Charité.  Le  co- 
baye est  tué  le  18  juin.  Pas  de  lésions. 

Exp.  XXIV.  —  Le  4  juin,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  cavités  nasales  d'un  infirmier  de  la  Charité;  on 
sacrifie  ce  cobaye  le  26  juin.  Pas  de  lésions. 

Exp.  XXV.  —  Le  4  juin,  on  inocule  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  cavités  nasales  d'un  infirmier  de  la  Charité.  Le  co- 
baye est  sacrifié  le  28  juin.  Pas  de  lésions. 

Exp.  XXVI.  —  Le  8  juin,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  des  cavités  nasales  d'un  infirmier  de  l'hôpital  Laënnec. 
On  sacrifie  ce  cobaye  le  23  juin.  Abcès  caséeux  dans  l'épaisseur  de  la 
paroi  abdominale,  au  point  d'inoculation,  au-devant  de  la  masse  intes- 
tinale. Rate  jaune,  semée  de  tubercules,  ganglions  inguinaux  hypertro- 
phiés et  indurés,  bacilles  dans  les  divers  frottis. 

Exp.  XXVII.  --  Le  8  juin,  on  inocule  dans  le  péritoine  d'un  cobaye 
le  produit  retiré  de  la  cavité  nasale  d'un  infirminr  de  l'hôpital  Laënnec. 
On  sacrifie  le  cobaye  le  26  juin;  il  est  très  amaigri.  Masse  caséo- 
fibreuse  dans  l'épiploon;  ganglions  mésentériques  caséeux;  rate  par- 
semée de  granulations  tuberculeuses.  Nombreux  bacilles  dans  les  frottis. 

Exp.  XXVIII.  —  Le  8  février,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye 
le  produit  retiré  des  cavités  nasales  d'un  infirmier  de  l'hôpital  Laënnec. 
Le  26  juin,  on  sacrifie  le  cobaye.  Pas  de  lésions. 

Exp.  XXIX.  —  Le  8  juin,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  le 
produit  retiré  de  la  cavité  nasale  d'un  infirmier  de  l'hôpital  Laënnec. 
Le  cobaye  est  tué  le  26  juin.  L'épiploou  est  infiltré  de  nodules  caséeux, 
riches  en  bacilles  ;  rate  très  volumineuse,  semée  de  granulations  tuber- 
culeuses, contenant  des  bacilles.  Les  ganglions  inguinaux  sont  hyper* 
trophiés. 
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Les  résultats  de  ces  29  expériences  peuvent  se  résumer 
ainsi  :  dans  7  cas,  Tinoculation  intra-péritonéale  des  produits 
retirés  des  cavités  nasales  fit  périr  les  cobayes,  dès  les  pre- 
miers jours,  de  septicémie  ou  de  péritonite  purulente;  dans 
13  cas,  les  animaux  demeurèrent  bien  portants  et  ne  présen- 
tèrent pas  de  lésion  appréciable  à  Fautopsie;  enfin,  dans 
9  cas,  ils  moururent  ou  furent  sacrifiés  au  bout  de  3  à  S 
semaines,  présentant  des  lésions  tuberculeuses,  le  plus  sou- 
vent très  accusées,  à  point  de  départ  intra-péritonéal,  lésions 
dont  la  nature  tuberculeuse  fut  toujours  vérifiée  par  la  con- 
tatation  du  bacille. 

Ainsi,  sur  29  individus,  sains  ou  du  moins  absolument 
indemnes  de  tout  soupçon  de  tuberculose,  mais  séjournant 
plus  ou  moins  longtemps  dans  les  salles  d'hôpital,  9  héber- 
geaient le  bacille  de  la  tuberculose,  pleinement  virulent, 
dans  les  cavités  des  fosses  nasales.  Nous  nous  trouvons  donc 
en  présence,  non  pas  d*une  éventualité  rare,  exceptionnelle, 
mais  d'un  fait  tout  à  fait  fréquent,  puisque  dans  les  29  cas 
relatés  ci-dessus,  les  cas  positifs  figurent  dans  ]a  proportion 
inattendue  d'un  tiers.  Parmi  ces  cas  positifs,  6  se  rapportent 
à  des  infirmiers  vivant  constamment  à  l'hôpital,  balayant  les 
salles,  secouant  les  objets  do  literie*;  sur  3  malades  atteints 
d'affections  chroniques  non  tuberculeuses,  mais  ayant  séjourné 
depuis  plusieurs  mois  à  l'hôpital,  i  donna  un  résultat  positif; 
enfin,  parmi  7  élèves  du  service,  élèves  qui  généralement  ne 
passent  que  quelques  heures  par  jour  à  l'hôpital,  2  (dont  Tin- 
terne  du  service)  avaient  des  bacilles  virulents  de  la  tubercu- 
lose dans  leur  cavité  nasale. 

Depuis  les  travaux  initiateurs  de  Villemin  et  de  Koch  on 

1.  Il  y  a  longtemps  que  Laver^n  {Traité  des  maladies  et  épidémies  des 
armées ^  1875,  p.  312)  a  signalé  la  fréquence  de  la  tuberculose  parmi  les  infir- 
miers militaires,  dont  la  mortalité  en  1875  était  de  4,4  pour  1.000  honmiea 
d'effectif,  tandis  que  pour  toute  l'armée  elle  n*était  que  de  2,27.  —  Debove,  d'à 
près  ses  observations  à  Thôpital  de  Bicétre,  insiste  sur  la  fréquence  de  la  phti* 
sie,  comme  affection  terminale,  chez  les  malades  condamnés  à  un  long  séjour  dans 
les  hôpitaux:  les  tabétiques,  les  paraplégiques,  les  rhumatisants  chroniques;  il 
relève  aussi  le  chiffre  considérable  de  phtisiques  que  fournissent  les  infirmiers. 
(Leçons  sur  la  tuberculose  parasitaire,  Paris,  1884,  p.  22.)  Il  est  peu  de  médecins 
des  hôpitaux  qui  n'aient  été  frappés  do  la  grande  mortalité  par  tuberculose  des  . 
Sœurs  de  charité. 


SUR  LA  PRÉSENCE  DU   RACILLE  DE  LA   TUBERCULOSE.  639 

s'accorde  à  regarder  les  crachats  des  phtisiques  desséchés 
et  flottant  dans  Tair  comme  les  agents  par  excellence  de  la 
dissémination  et  de  Tinfection  tuberculeuse.  La  localisation 
primitive,  si  commune  chez  Thomme,  de  la  tuberculose  sur 
l'appareil  pulmonaire  semble  bien  indiquer  que,  dans  la 
plupart  des  cas,  c'est  par  inhalation  que  Tinfection  s'effectue. 
Cornet,  dans  un  travail  bien  connu,  a  montré  que  l'air  des 
locaux  habités  par  des  phtisiques  peut  charrier  des  poussières 
douées  de  virulence   tuberculeuse*. 

J'ai  pu  serrer  le  problème  de  plus  près.  Il  ne  s'agit  plus 
simplement  de  constater  que,  dans  les  salles  d'hôpital  et  dans 
les  appartements  occupés  par  des  phtisiques,  l'air  peut  servir 
de  véhicule  à  des  poussières  chargées  de  bacilles  de  la  tuber- 
culose. Nous  savons  désormais  que  ces  bacilles  pénètrent 
et  séjournent,  avec  la  plénitude  de  leur  virulence,  dans  la 
cavité  des  fosses  nasales,  chez  des  individus  du  reste  absolu- 
ment sains,  mais  vivant  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long  dans  l'entourage  des  phtisiques. 

Il  n'est  pas  besoin  d'insister  sur  la  portée  de  ces  faits  nou- 
veaux. Ils  établissent,  d'uue  façon  directe  et  décisive,  com- 
bien sont  abondants  les  germes  de  la  tuberculose,  dans 
l'atmosphère  des  milieux  habités  par  les  phtisiques.  Ils  nous 
permettent  en  outre  de  saisir  sur  le  vif  le  mécanisme  de  l'in- 
fection par  inhalation  chez  l'homme,  et  sa  première  étape  à 
l'entrée  des  voies  respiratoires. 

Je  me  réserve  d'étendre  ces  recherches  à  des  individus  de 
conditions  et  d'occupations  diverses,  mais  n'étant  pas,  pro- 
fessionnellement ou  autrement,  en  rapport  direct  et  répété 
avec  des  phtisiques.  Cette  enquête  fournira  sans  doute  des  don- 
nées intéressantes  sur  la  diffusion  et  le  degré  d'ubiquité  du 
bacille  delà  tuberculose,  dans  les  différents  milieux  humains. 

1.  CoRNBT,  Die  Verbreitung  dcr  Tubcrkclbacillcn   ausserhalb  des    KOrpers 
{Zeitsch.  /•.  Hyg.  1888,  /.  F,  p.  191). 
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LARGE    COMMUNICATION    INTBR- AURICULAIRE 

ET     PBRFORATIOTî     DE    LA    CLOISON    INTER-VENTRICCLAIRE  ; 

ABSENCE    DE    CYANOSE; 

RÉTRÉCISSEMENT    DE    l'aRTÈRE    PULMONAIRE*, 

TUBERCULOSE 

Par  M.  R.  LÉPOf  E 


X.,  âgé  de  16  ans,  est  entré  dans  mon  service  le  28  janvier.  Pas  de 
maladies  dans  l'enfance.  Tous  les  membres  de  la  famille  se  portent 
bien.  Lui-même  a  toujours  été  facilement  essoufflé  ;  mais  il  ne  se  trouve 
malade  que  depuis  un  an.  Depuis  cette  époque  il  a  remarque,  à  certains 
moments,  de  l'œdème  des  membres  inférieurs.  11  y  a  quelque  temps  il 
a  pris  [froid  dans  l'atelier  de  tissage  où  il  est  employé  à  rattacher  des 
fils,  et  c'est  à  cette  circonstance  qu'il  attribue  l'aggravation  de  son 
état  qui  le  force  à  entrer  à  l'hôpital. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord  à  son  aspect,  c'est  l'oppression.  Elle  l'oblige 
à  rester  le  plus  souvent  assis  sur  son  lit  :  la  respiration  est  très  fré- 
quente; le  pouls  à  110,  presque  régulier,  mais  très  dépressible,  et  telle- 
ment petit  qu'il  est  difficile  à  compter.  L'œdème  remonte  jusqu'à  la 
partie  moyenne  des  jambes;  les  pommettes  sont  sillonnées  de  petites 
yeinosités,  les  jugulaires  turgescentes  ;  nulle  part  de  cyanose,  pas  même 
aux  lèvres;  le  foie  très  volumineux  atteint  presque  l'ombilic,  il  n'est  pas 
douloureux  à  la  palpation  ;  pas  d'ictère  ;  peu  de  diminution  de  Tappétit. 

L'examen  de  la  région  précordiale  y  montre  une  forte  voussure  et 
une  grande  augmentation  de  la  matité.  Le  choc  de  la  pointe  est  fort, 
mais  mal  localisé  ;  son  maximum  est  dans  le  6"  espace  intercostal,  sur 
la  ligne  du  mamelon.  Il  s'accompagne  d'un  frémissement  grave  qui  se 
perçoit  sur  toute  la  région  précordiale.  A  Tauscultation  on  entend  dans 
toute  cette  région  un  souffie  intense,  dont  il  est  difficile  de  préciser  le 
maximum;  ce  souffie  s*entend  aussi  dans  le  dos.  Il  occupe  toute  la  du- 
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réede  la  systole;  son  timbre  râpeux;  on  ne  perçoit  jamais  d'antre  bruit 
anormal,  bien  que  pendant  le  séjour  du  malade  Tauscultation  de  la  ré- 
gion du  cœur  ait  été  souvent  renouvelée. 

A  la  base  de  la  poitrine,  de  chaque  côté,  on  entend  des  râles  sous' 
crépitants. 

Les  jours  suivants,  l'état  du  malade  se  modiQe  peu.  Un  jour  qu'il 
était  descendu  dans  la  cour,  et  qu'il  venait  de  remonter  deux  hauts 
étages  il  est  mort  subitement  (de  syncope). 

Autopsie  :  CkBur  très  volumineux.  Poids  :  près  de  600  grammes.  Les 


Fig.  1. 

Cette  figure  représeate  la  partie  supërieare  du  ventricule  gauche  et  Toriftce 
aortique.  Ou  y  voit  en  A  la  large  perte  de  substance  du  septum  interventricu- 
laire.  Si  avec  un  stylet  on  suit  la  direction  de  la  flèche  on  tombe,  par  un  pertuis 
d'ailleurs  peu  large,  et  qu'il  n*a  pas  été  possible  de  bien  montrer  dans  la  figure, 
non  dans  le  ventricule  droit,  mais  dans  Y  oreillette  droite. 


deux  oreillettes  sont  très  dilatées,  surtout  la  droite,  le  ventricule  gauche 
hypertrophié  et  dilaté;  le  ventricule  droit  a  des  parois  beaucoup  plus 
épaisses  que  d'habitude,  mais  sa  cavité  est,  au  contraire,  considérablement 
réduite. 

La  partie  supérieure  de  la  cloison  interventriculaire,  partie  mem- 
braneuse [undefended)  du  septum  (entre  la  valvule  sigmoîde  antérieure 
et  la  valvule  sigmoîde  droite  et  au-dessous  de  cette  dernière) /'aiM^/'ati/. 
(Voir  la  figure  \  A.)  La  perte  de  substance  fait  communiquer  largement 
les  deux  ventricules.  A  sa  partie  supéro-postérieure  l'orifice  anormal 
correspond  à  l'angle  gauche  de  la  valvule  tricuspide.  Un  stylet,  pénétrant 
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par  le  ventricule  gauche  dans  la  direction  indiquée  sur  la  figure  par  la 
flèche,  pénètre  dans  Toreillette  droite  et  non  dans  le  ventricule  droit 
L'orifice  anomal,  déforme  quadrilatère,  à  angles  émoussés,  présente  une 
surface  d'environ  3  centimètres  carrés  ;  les  hords  en  sont  épais. 

La  cloison  inter-auriculaire  fait  défaut  dans  une  plus  grande  étendue 
que  la  cloison  inter-ventriculaire  (voir  fig.  2).  La  valvule  de  Vieussens  est 
peu  dévelloppée,  de  sorte  qu'elle  laisse  en  avant  un  orifice  ovalaire  A, de 


Cette  figure  représente  la  cloison  inter-auriculaire  vue  de  Tintérieur  de  l'o- 
reillette droite.  A  est  la  perforation  principale.  £n  B  est  figurée  une  perforation 
beaucoup  plus  petite  et  au-dessus  de  B  il  en  existe  un  grand  nombre  d*à  peu 
près  semblables,  de  telle  sorte  que  toute  la  partie  du  septum  en  arrière  de  la  per- 
foration A  ressemble  à  une  lame  criblée.  Bien  que  la  paroi  auriculaire  soit  éri- 
gnée,  le  repli  qu  on  voit  en  arrière  de  cette  lame  [criblée  cache  un  certain  nom- 
bre de  petites  perforations.  L'orifice  que  Ton  voit  à  côté  de  la  perforation  A  est 
Torifice  de  la  veine  cave  supérieure  C.  En  D  se  trouve  Tauricule  droite. 

4  centimètres  carrés  environ.  De  plus,  en  arrière,  la  cloison  est  perforée  de 
plusieurs  orifices  arrondis  ovalaires  (on  voit  le  principal  en  B)  dont  l'en- 
semble peut  être  évalué  à  un  centimètre  carré.  Le  repli  sur  lequel 
insistent  MM.  Bard  et  Gurtillet  S  qui  fait  parfois  saillie  du  côté  de  l'o- 
reillette droite,  est  à  peine  indiqué.  La  cloison,  d'une  manière  générale 
est  fortement  repoussée  du  côté  de  l'oreillette  gauche,  de  telle  sorte 


1.  Revue  de  médecine,  1889,  p.  993  et  996. 
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que  l'oreillette  droite  est  beaucoup  plus  capace  que  Toreiilette  gauche 
qui  est  elle-même  très  dilatée,  comme  je  l'ai  dit  plus  haut. 

Après  les  pertes  de  substance  des  cloisons  ventriculaire  et  auricu- 
laire, ce  qui  frappe  le  plus  c'est  la  faible  capacité  du  ventricule  droit, 
déjà  signalée,  et  un  degré  assez  marqué  de  rétrécissement  de  l'artère 
pulmonaire,  dont  la  circonférence,  juste  au  niveau  des  sigmoldes,  n'est 
que  de  53  millim.,  tandis  que  celle  de  l'orifice  aortique,  qui  est  normal, 
atteint  62  millim.  De  plus,  tandis  que  les  valvules  aortiques  sont  par- 
faitement souples,  celles  de  l'orifice  pulmonaire  sont  épaissies.  Men-: 
tionnons  aussi  une  conformation  un  peu  anomale  de  Tinfundibulum 
pulmonaire  qui  est  cylindrique  au  lieu  d'être  conique.  Enfin  il  faut  no- 
ter que  la  division  de  l'artère  pulmonaire  en  deux  branches  est  préma- 
turée et  que  la  branche  droite  paraît  particulièrement  étroite. 

J'ai  déjà  dit  que  la  paroi  du  ventricule  droit  est  épaissie.  A  la  base 
elle  a  le  double  de  l'épaisseur  normale;  vers  la  pointe,  l'épaississement 
est  moins  accentué.  Les  muscles  papillaires  sont  de  gros  volume. 

Le  myocarde  du  ventricule  gauche  est  un  peu  épais,  sans  qu'il  y  ait 
aucune  autre  particularité  à  mentionner  à  son  sujet. 

Les  valves  de  la  valvule  auriculo -ventriculaire  droite  sont  épaissies 
mais  suffisantes.  Toutefois,  enraison  delà  disposition  signalée  plus  haut, 
elle  n'est  pas  en  état  d'empêcher  le  reflux  du  sang  du  ventricule  gauche 
dsLUsV oreillette  droite  {par  un  pertuis  dans  la  direction  de  la  flèche  fig.  1). 

Les  valvules  auriculo-veutriculaires  gauches  sont  également  un  peu 
épaissies;  mais,  vu  l'élargissement  de  l'anneau  fibreux  mitral,qui  laisse 
facilement  passer  trois  doigts,  il  paraît  certain  qu'il  devait  exister  une 
insuffisance  pendant  la  vie.  L'endocarde  est  opalescent  dans  toute  l'éten- 
due des  oreillettes  et  à  la  base  des  deux  ventricules. 

Enfin  il  existe  à  la  pointe  une  large  adhérence  très  vasculaire  du 
feuillet  viscéral  au  feuillet  pariétal  du  péricarde.  La  cavité  de  ce  der- 
nier, très  dilatée,  renferme  une  certaine  quantité  de  liquide  fortement 
sanguinolent,  d'une  densité  de  1 042,  et  qui,  à  l'examen  microscopique, 
ne  montre  exclusivement  que  des  globules  sanguins,  la  plupart  défor- 
més. La  surface  du  péricarde  pariétal  est  lisse,  celle  du  péricarde  viscéral 
un  peu  rugueuse  vers  la  base.  11  est  probable  que  le  sang  épanché 
dans  la  cavité  péricardique  provenait  des  adhérences  tiraillées,  à  cha- 
que systole  du  cœur. 

Les  deux  poumons  sont  très  congestionnés  ;  le  poumon  droit 
présente  près  de  son  bord  antérieur  un  noyau  caséo-crétacé.  Il  n'existe 
point  de  granulations  ni  dans  leur  intérieur  ni  à  la  périphérie. 

Le  foie  pèse  1  250  grammes;  il  est  moins  gros  que  pendant  la  vie, 
s'étant  en  grande  partie  vidé  de  son  sang;  à  l'a  palpation  et  à  la  coupe 
il  est  extrêmement  dur  (cirrhose  cardiaque). 

L'histoire  clinique  de  mon  malade  comprend  deux  périodes  :  la 
première  qui  a  duré  15  ans,  pendant  laquelle  il  existait  de  la  gêne  de 
la  respiration  sans  œdème,  et  une  seconde,  datant  d'un  ab,  où  l'anasar- 
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que  apparaissait  par  moments.  Cette  seconde  période  est  bien  expliquée 
par  l'autopsie  qui  montre  une  dilatation  considérable  de  Foreillette  droite. 

Au  moment  de  la  systole  auriculaire  il  est  certain  que  tout  le  sang 
de  Toreillelte  droite  ne  pouvait  se  vider  dans  le  ventricule  droit  qui  était 
très  ratatiné  ;  il  est  possible  qu'une  partie  passait  [dans  le  ventricule 
gauche,  i*  directement  par  le  pertuis  sus-mentionné  (toutefois,  je  dois 
remarquer  qu'il  n'existait  pas  de  bruit  prësjstolique  ni  de  roulement); 
2<>  par  l'intermédiaire  du  ventricule  droit  (même  remarque).  Je  crois 
plutôt  que  l'oreillette  droite  se  vidait  dans  l'oreillette  gauche. 

Au  moment  de  la  systole  ventriculaire  le  ventricule  droit  se  vidait  sans 
doute  dans  l'artère  pulmonaire  qui,  bien  qu'étroite,  devait  suffire  à  la 
faible  quantité  de  sang  qu'il  évacuait,  à  chaque  systole,  aussi  est-il  invrai- 
semblable qu'une  partie  notable  du  sang  du  ventricule  droit  passât  dans 
le  ventricule  gauche  par  l'oritlce  anormal  ;  il  me  paraît,  au  contraire,  cer- 
tain, en  raison  des  particularités  anatomiques  sus-mentio nuées,  qu'un 
filet  de  sang  du  ventricule  gauche  devait  pénétrer  dans  l'oreillette 
droite,  et  c'est  sans  doute  ce  filet  qui  causait  le  bruit  systolique  râpeux. 
—  D'autre  part,  ainsi  que  je  l'ai  mentionné  plus  haut,  il  paraît  certaia 
qu'une  partie  du  sang  du  ventricule  gauche  refluait  dans  l'oreillette 
gauche,  à  travers  la  valvule  mitrale  insuffisante;  et,  ainsi,  s'expli- 
queraient le  soufûe  systolique  qu'on  entendait  à  la  partie  postérieure  de 
la  poitrine  et  la  petitesse  du  pouls. 

Vabsence  de  cyanose  est  d'autant  plus  remarquable  qu'il  y  avait  certai- 
nement passage,  comme  je  l'ai  expliqué  plus  haut,  d'une  certaine  quan- 
tité de  sang  de  l'oreillette  droite  dans  l'oreillette  gauche.  11  est  donc 
impossible  de  soutenir,  comme  on  Ta  fait,  que  la  cyanose  dépend  du 
mélange  du  sang  noir  au  sang  artériel. 

La  malformation  du  cœur  dans  le  cas  que  je  viens  de  décrire  a  beau- 
coup d'analogie  avec  celle  du  cœur  figuré  par  Hans  Ruge  '  et  qui  ei»t 
décrit  pages  351  et  suivants  de  son  mémoire  :  Ueber  Defecte  der  Vorhofs- 
scheidewand  des  Herzens.  Seulement,  dans  le  cas  présent,  il  y  a,  de  plus, 
un  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire. 

Ce  rétrécissement,  léger  d'ailleurs,  est  sans  doute  la  cause  du  noyau 
caséo-tuberculeux  trouvé  dans  le  poumon  correspondant  à  la  branche 
la  plus  étroite  de  l'artère  pulmonaire.  On  connaît  la  relation  existant 
entre  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  et  la  tuberculose.  D'autre 
part  la  régression  du  nodule  tuberculeux  s'explique  sans  doute  par 
l'apparition  de  la  congestion  et  de  l'œdème  pulmonaire  à  la  période 
d'asystolie  survenue  depuis  deux  ans.  Je  soutiens  depuis  longtemps  que 
l'imbibition  du  poumon  par  le  sérum  met  obstacle  à  l'évolution  de  la 
tuberculose  pulmonaire;  on  sait  que  le  sérum  est  doué  de  propriétés 
bactéricides.  Il  est  assurément  intéressant  de  noter  dans  le  même  pou- 
mon rintluence  des  deux  actions  antagonistes. 

1.  Virchow^s  Archiv,  Bd  126,  planche  XIII. 


SUR 
UN   CAS   DE   TUBERCULOSE   CHEZ    UNE   LIONNE 

Par  M.  I.  8TRAUB. 


J*ai  eu  l'occasion  de  faire  L'autopsie  d'une  lionne  phlisique  de  la  mé- 
nagerie Bide),  que  ce  dompteur  a  mise  obligeamment  à  ma  disposi- 
tion. Elle  était  âgée  d'environ  5  ans,  capturée  au  Cap  et  entrée  à  la 
ménagerie  en  1890.  Vers  le  mois  de  janvier  de  cette  année,  elle  com- 
mença à  perdre  l'appétit  et  à  maigrir;  graduellement  elle  s'affaiblit  et 
quand  je  la  vis  en  mai,  elle  était  arrivée  au  dernier  degré  de  l'émacia- 
tion,  essoufflée  au  moindre  mouvement  et  refusant  le  plus  souvent  la 
nourriture  ;  depuis  quelques  jours,  elle  avait  une  diarrhée  sanguinolente  ; 
d'après  le  dire  de  son  gardien,  elle  ne  toussait  point.  Elle  me  fut  aban- 
donnée par  son  propriétaire  et  elle  fut  tuée  le  22  mai  par  une  injection 
de  cyanure  de  potassium  sous  la  peau  de  la  patte.  Il  est  à  noter  que  sa 
sœur,  capturée  en  même  temps  qu'elle,  était  morte  un  an  auparavant, 
également  très  amaigrie  et  présentant  des  symptômes  à  peu  près  sem- 
blables. 

L'autopsie  révéla  l'existence  d'une  tuberculose  pulmonaire,  sans 
lésions  tuberculeuses  appréciables  des  autres  organes.  Les  poumons 
étaient  libres  d'adhérences;  ni  la  plèvre  pariétale  ni  la  viscérale  ne  pré- 
sentaient aucun  tubercule  ;  la  surface  du  poumon  était  simplement  parse- 
mée de  saillies  emphysémateuses.  En  palpant  le  poumon,  on  sentait  entre 
les  doigts  des  nodosités  dures,  d'une  consistance  presque  cartilagineuse, 
de  la  grosseur  d'un  pois  à  une  noisette,  disséminées  dans  toute  l'éten- 
due de  l'organe.  A  la  section,  on  s  assure  que  ces  nodules  sont  formées 
d'un  tissu  dense,  grisâtre,  comme  fibreux.  Le  poumon  dans  son  entier 
est  creusé  de  cavernules,  de  grandeur  variable,  depuis  celle  d'un  pois 
jusqu'à  celle  d'une  petite  noix,  remplies  de  muco-pus.  Les  parois  de 
ces  cavernules  sont  remarquablement  lisses,  régulières  et  pouvaient 
ôtre  confondues,  à  première  vue,  avec  des  bronches  dilatées;  elles  sont 
logées  dans  du  tissu  scléreux.  Nulle  part,  à  la  face  interne  de  ces  exca- 
vations ni  ailleurs,  on  ne  voit  de  matière  caséeuse.  Çà  et  là,  mais  en 
assez  petit  nombre,  existent  des  granulations  grises,  petites,  transpa- 
rentes, dures;  en  d'autres  points,  le  tissu  pulmonaire  présente  une 
hépatisation  lisse,  rouge,  de  consistance  très  ferme.  En  somme,  ce  quî 
imprime  à  ces  lésions  macroscopiques  une  physionomie  spéciale,  c'est 
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Tabondance  et  le  petit  volume  des  cavernules,  qui  donnent  au  poumon 
un  aspect  presque  aréolaire;  c'est  en  outre  l'étendue  des  lésions  sclé- 
reuses  interstitielles.  Le  poumon  de  cette  lionne  présentait  un  type 
achevé  de  phtisie  fibreuse. 

Le  muco-pus  des  cavemules,  étalé  sur  lamelles  et  coloré  par  le  pro- 
cédé de  Ziehl,  montrait  la  présence  de  bacilles  de  la  tuberculose  en  assez 
grande  abondance;  on  trouvait  aussi  des  bacilles,  mais  en  petit  nombre, 
dans  le  frottis  des  portions  hépatisées. 

Sur  des  coupes  du  poumon  colorées  au  picro-carmin  ou  à  Thémato- 
xyline,  on  constate  que  les  nodules  durs  qui  parsèment  le  poumon  sont 
formés  de  tissu  fibreux  adulte,  dense,  développé  autour  de  petites  exca- 
vations à  parois  tapissées  de  cellules  embryonnaires.  Ces  lésions  scié- 
rcuses  occupent  toute  l'étendue  des  poumons,  autour  des  bronches  et 
des  vaisseaux.  Dans  les  points  hépatisés,  les  alvéoles  subsistent  et  sont 
remplis  d'un  exsudât  formé  de  cellules  épithéliales  desquamées  et 
de  leucocytes  mono  et  polynucléaires,  emprisonnés  dans  une  gangue 
d'apparence  albumineuse.  On  voit  en  outre  un  grand  nombre  de  tuber- 
cules exclusivement  formés  de  petites  cellules  et  de  cellules  épithé* 
lo!des,sans  cellules  géantes.  Quelques  rares  tubercules  seulement  offrent 
un  centre  en  voie  de  caséification.  Sur  les  coupes  colorées  par  la  mé- 
thode de  Ziehl,  on  voit  un  assez  grand  nombre  de  bacilles  de  la  tuber- 
culose à  la  surface  des  parois  des  cavernules;  on  en  trouve  aussi  dis- 
séminés dans  le  muco-pus  qui  remplit  la  lumière  des  bronches. 

Le  péricarde,  le  cœur  étaient  normaux,  ainsi  que  le  foie  et  la  raté, 
qui  était  petite.  Le  frottis  de  ces  organes  ne  révélait  la  présence  d'aucun 
bacille.  La  muqueuse  de  l'intestin  grôle  ne  présentait  aucune  lésion 
tuberculeuse;  l'estomac  était  normal;  le  gros  intestin  présentait  à  son 
extrémité  inférieure  un  enduit  glaireux,  sanguinolent,  mais  la  muqueuse 
était  saine.  La  tuberculose  était  donc  exclusivement  localisée  dans  Je 
poumon. 

Ce  fait  est  intéressant  à  cause  de  la  forme  fibreuse  si  nettement  accusée 
de  la  phtisie  chez  cette  lionne  et  de  l'absence  presque  totale  de  lésions 
caséeuses;  il  est  intéressant  aussi  au  point  devueétiologique.  On  admet 
généralement  que  les  animaux  sauvages  se  tuberculisent  dans  les  mé- 
nageries par  suite  de  l'ingestion  de  viandes  de  basse  qualité,  parmi 
lesquelles  peuvent  se  trouver  des  viandes  tuberculeuses.  La  localisation 
exclusive  de  la  maladie  sur  l'appareil  pulmonaire,  l'intégrité  de  Tintes- 
tin,  de  l'estomac,  de  la  rate  et  du  foie  prouvent  que,  chez  cette  lionne, 
l'infection  s'est  faite,  non  pas  par  le  tube  digestif,  mais  par  les  voies 
respiratoires.  Ces  animaux,  confinés  dans  des  cages  et  visités  quotidien- 
nement par  un  grand  nombre  de  spectateurs,  sont  exposés  à  faire  péné- 
trer dans  leurs  bronches  des  poussières  chargées  de  matières  tubercu- 
leuses provenant  des  crachats  desséchés,  et  c'est  ainsi,  sans  doute,  et 
non  par  la  voie  digestive,  qu'ils  sont  le  plus  souvent  contaminés. 
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Traité  de  thérapeutique  et  de  pharmacologie,  par  le  professeur 
.    Henri  Soulier  (de  Lyon).  Parts,  G.  Masson. 

Le  Traité  de  thérapeutique  du  professeur  Soulier,  par  son  esprit  et 
son  contenu,  se  distingue  des  ouvrages  ordinaires  de  thérapeutique  : 
Une  large  place  y  est  faite  à  la  pharmacodynamique  et  l'auteur  y  déve- 
loppe des  idées  originales.  Une  d'elles  consiste  dans  l'importance  qu'il 
attache  à  ce  qu'il  appelle  le  métabolisme,  vieille  expression  qui  vient 
de  fASTa6oX7),  changement,  et  qui  désigne  une  médication  perturbatrice. 
Schwilgué  avait  déjà  dit  :  «  Lorsqu'il  convient  d'agir  dans  le  traitement 
d'une  maladie,  c'est  le  changement  qui  est  l'essentiel  »  ;  et,  en  fait,  ne 
voit-on  pas  souvent  les  médications  les  plus  diverses,  voire  même  les 
plus  opposées,  aboutir  à  une  modification  favorable  de  l'état  morbide, 
preuve  qu'en  intervenant  dans  un  sens  ou  dans  un  autre,  c'est  sur- 
tout une  perturbation  que  produit  le  médecin.  11  ne  faudrait  pas  aller 
cependant  trop  loin  dans  cette  voie  et  prétendre  qu'il  suffit  au  médecin 
d'intervenir,  à  tort  et  à  travers,  pour  guérir  son  malade.  Il  n'est  pas 
superflu  d'intervenir  du  bon  côté,  plutôt  que  du  mauvais.  M.  Soulier 
fait  remarquer  avec  beaucoup  de  raison  que  si  certains  médicaments 
semblent  parfois  avoir  des  effets  opposés,  cela  peut  tenir  à  l'état  diffé- 
rent dans  lequel  se  trouvent  les  organes  sur  lesquels  ils  agissent.  Il 
veut  bien  rappeler  à  ce  propos  mes  anciennes  recherches  sur  les  effets 
de  Vexcitation  du  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  ^ ,  laquelle,  comme 
ou  sait,  amène  le  refroidissement  de  la  patte  si  elle  était  préalablement 
chaude  j  et  au  contraire  son  échauffe  ment,  si  elle  était  préalablement 
froide,  comme  cela  avait  lieu  dans  les  premières  expériences  de  Goltz 
qui  avait  expérimenté  en  plein  hiver.  Ce  résultat  diamétralement  opposé 
d'une  môme  excitation  suivant  les  conditions  où  se  trouve  l'organe  m'a 
toujours  paru  susceptible  d'expliquer  certaines  au  moins  des  actions 
contraires  qui  peuvent  être  observées  plus  souvent  que  ne  croient  les 
médecins  inattenlifs.  Les  généralités  dans  l'ouvrage  du  professeur  Sou- 
lier sont  donc  fort  intéressantes  parce  qu'elles  sont  inspirées  par  un 
excellent  esprit  physiologique  et  médical.  Quant  aux  détails,  l'auteur 
fait  preuve  du  soin  le  plus  scrupuleux,  et  on  trouvera,  dans  son  livre,  si 
consciencieux,  l'action  des  agents  physiques  et  chimiques  fidèlement 
exposée,  d'après  l'état  actuel  de  la  science.  R.  L. 


Traité  pratique  des  maladies  du  système  nerveux,  par  J.  Grasset 
et  O.  Rauzier,  4<>  édition. 

Si  l'on  voulait  prouver  les  progrès  accomplis  en  neuropathologie 
dans  les  dernières  années,  ou  ne  saurait  mieux  faire  que  de  comparer  la 

1.  Lêpine,  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1876. 
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3*  édition  du  Traité  des  maladies  du  système  nerveux,  du  proresseur 
Grassel,  publiée  en  1886,  et  celle  qu'il  vient  de  faire  paraître  avec  la 
collaboration  de  son  élève  distingué  Rauzier.  Bien  que  le  plan  et  la  dis- 
position générale  de  l'ouvrage  soient  restés  les  mêmes,  c'est  presque 
tine  œuvre  nouvelle  que  les  auteurs  présentent  aujourd'hui,  tant  sont 
nombreux  les  développements  nécessités  par  les  acquisitions  récentes 
de  la  science  neurologique.  Le  livre  se  trouve,  en  effet,  presque  doublé 
d'étendue  par  ces  additions. 

Des  articles  entièrement  neufs  sont  consacrés  à  des  maladies  dont 
l'histoire  n'est  devenue  classique  que  depuis  quelques  années  :  la 
syringomyélie,  la  maladie  de  Friedreich,la  chorée  chronique  etl'athétose 
double,  la  maladie  des  tics  convulsifs,  l'acromégalie  et  l'ostéo-arthropa- 
thie  hypertrophiante  pneumique,  la  sclérose  cérébrale  et  la  porencé- 
phalie,  l'épilepsie  jacksonnienne  et  les  indications  opératoires  qui  s'y 
rapportent.  Les  auteurs  ont  ajouté  aussi  les  descriptions  de  l'hydrocé- 
phalie, de  la  phlébite  et  de  la  thrombose  des  sinus,  qui  n'existaient 
point  dans  les  éditions  précédentes.  D'autres  chapitres,  traitant  de  ques- 
tions que  des  travaux  réceuts  ont  plus  ou  moins  transformées,  ont  été 
refondus  entièrement  ou  très  augmentés  :  par  exemple,  ceux  des  amyo- 
trophies,  notamment  pour  ce  qui  concerne  les  myopathies  progressi- 
ves, les  atrophies  myélopathiques  secondaires,  ceux  des  paralysies 
pseudo-bulbaires,  des  formes  infantiles  du  tabès  dorsal  spasmodique, 
des  névrites,  de  la  neurasthénie,  de  l'hystérie,  de  l'hypnotisme,  de  la 
maladie  de  Thomsen,  des  paramyoclones  multiples,  du  tétanos,  etc. 

Il  faut  mentionner  aussi  les  additions  très  importantes  qui  ont  été 
faites  aux  articles  consacrés  à  l'aphasie  et  aux  localisations  cérébrales, 
à  l'ataxie  locomotrice,  à  la  sclérose  en  plaques,  à  la  paralysie  générale, 
à  l'épilepsie,  à  l'angine  de  poitrine,  au  goitre  exophtalmique. 

Le  chapitre  des  manifestations  nerveuses  des  maladies  générales  a 
été  l'objet  d*additions  nombreuses,  notamment  pour  les  maladies  infec- 
tieuses, syphilis,  tuberculose,  pneumococcie,  etc. 

Enfin  l'ouvrage  se  termine  par  une  intéressante  étude  qui  reproduit 
les  leçons  du  professeur  Grasset  sur  «  les  vieux  dogmes  cliniques  devant 
la  pathologie  microbienne  ». 

L'abondance  des  faits  personnels  exposés  au  cours  des  descriptions 
didactiques,  l'addition  d'un  grand  nombre  de  figures  qui  reproduisent 
soit  des  attitudes  intéressantes  pour  la  clinique,  soit  des  détails  d'ana- 
tomie  normale  et  pathologique,  enfin  des  indications  bibliographiques 
très  multipliées  contribuent  à  rendre  cette  nouvelle  édition  tout  à  fait 
digne  du  succès  obtenu  par  ses  aînées. 

Ch.  Achard. 


Le  Gérant  :  G.  Masson. 
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RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 
SUR   L'INFLUENCE   DE    LA    LAPAROTOMIE 

SUR    LA    PÉRITONITE    TUBERCULEUSE 

Par  M.  le  ly  N.  BTGHÉGOLBFF,  de  Saint-Pétertbottrg. 
(travail  du  laboratoirb  db  m.  lb  profbssbor  straui) 


Depuis  Tépoque  où,  grâce  à  rimporlante  découverte  de 
Lister,  la  chirurgie  est  entrée  dans  une  nouvelle  voie,  on  voit 
de  plus  en  plus  des  maladies  considérées  jusqu'alors  comme 
faisant  partie,  au  point  de  vue  thérapeutique,  de  la  médecine 
interne  proprement  dite,  passer  maintenant  dans  le  domaine 
de  la  chirurgie. 

Parmi  ces  acquisitions  nouvelles  où  l'intervention  chirur- 
gicale, sans  parler  de  sa  valeur  pratique,  présente  encore  un 
grand  intérêt  purement  scientifique,  il  faut  citer  en  premier 
lieu  la  péritonite  tuberculeuse. 

La  péritonite  tuberculeuse  est  une  des  maladies  que  Ton 
rencontre  assez  fréquemment  aussi  bien  chez  Tadulte  que 
chez  Tenfant.  D'après  Rilliet  et  Barthez,  les  enfants  sont  pris 
le  plus  souvent  vers  l'âge  de  8  à  10  ans;  les  garçons  seraient 
plus  souvent  atteints  que  les  filles.  Ainsi,  dans  leur  statis- 
tique portant  sur  86  cas  de  péritonite  tuberculeuse,  on  trouve 
53  garçons  et  33  filles.  Phlips,  sur  2  230  autopsies  d'adultes, 
trouva  107  cas  de  péritonite  tuberculeuse,  soit  une  proportion 
de  4  p.  100  (d'après  Pribran  4,7  p.  100). 
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Le  pronostic  de  la  péritonite  tuberculeuse  était  considéré 
autrefois  comme  très  grave,  exception  faite  cependant  de  la 
forme  ascitique,  qui  était  considérée  comme  une  ascite  idio- 
pathique  et  cédait  quelquefois  au  traitement  général  et  aux 
ponctions  répétées. 

Mais  le  pronostic  a  complètement  changé  dans  un  sens 
favorable  depuis  que  la  péritonite  tuberculeuse  est  devenue 
passible  du  traitement  opératoire.  Les  premières  interventions 
chirurgicales  dans  cette  affection  ont  été  faites  par  les  gyné- 
cologues et  tenaient  dans  la  plupart  dqs  cas  à  des  erreurs  de 
diagnostic.  Les  cas  cités  par  Osier*  montrent  justement  jus- 
qu'à quel  point  il  est  facile  de  prendre  la  péritonite  tubercu- 
leuse enkystée  pour  une  tumeur  :  en  effet,  sur  96  cas  de  péri- 
tonite tuberculeuse,  30  fois  on  avait  fait  la  laparotomie  pour 
une  affection  supposée  des  ovaires. 

Le  premier  cas  classique  de  guérison  de  péritonite  tuber- 
culeuse par  la  laparotomie  appartient  à  Spencer  Wells  ^  Il 
s'agissait  encore  d'une  erreur  de  diagnostic  rectifiée  seule- 
ment au  moment  de  la  laparotomie,  qui  montra  que  ce  qu'on 
avait  pris  pour  un  kyste  de  Tovaire  était  en  réalité  une  péri- 
tonite enkystée.  La  première  laparotomie  systématiquement 
faite  pour  une  péritonite  tuberculeuse  reconnue  pour  telle  a 
été  pratiquée  pour  la  première  fois  par  Kônig',  qu'il  faut  con- 
sidérer comme  le  véritable  promoteur  et  propagateur  du  trai- 
tement opératoire  des  péritonites  tuberculeuses.  En  effets  en 
1884  il  publia  dans  son  premier  travail  3  cas  de  péritonite  tu- 
berculeuse traitée  en  connaissance  de  cause  par  la  laparotomie 
qu'il  déclarait  être  le  traitement  par  excellence  de  cette  affec- 
tion. Les  résultats  favorables  obtenus  par  Kônig  engagèrent 
un  grand  nombre  de  chirurgiens  à  suivre  son  exemple.  Aussi 
le  nombre  de  cas  où  l'intervention  chirurgicale  fut  couronnée 
de  succès  devint  rapidement  considérable. 

En  1890  Kônig  put  réunir  131  observations  qu'il  commu- 
niqua au  Congrès  international  de  Berlin.  En  1892  Âldibert* 

1.  OsLBR.  The  John" s  Hopkins  hospUal  Reports,  t.  II,  1890. 

2.  Spbncbr  Wblls.  Tumeur  de  l'ovaire,  1883,  p.  110. 

3.  K5N10.  CentralàlaU  f.  Chirurgie,  1884,  n«  6. 

4.  Aldibbrt.  De  la  laparotomie  dans  la  péritonite  tuberculeuse,  —  Thèse 
de  Paris,  1892. 
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colligea  dans  sa  thèse  32â  observatious  d'intervention  chirur- 
gicale dans  la  péritonite  tuberculeuse,  et,  si  Ton  y  ajoute  les 
50  cas  réunis  plus  tard  par  Roersch^  et  les  7  publiés  par  Go- 
nitzer/,  on  arrive  à  un  total  de  379  observations  de  péritonite 
tuberculeuse  traitée  par  la  laparotomie. 

Quant  à  la  gravité  de  cette  opération  en  elle-même  et  aux 
résultats  qu'elle  donne,  nous  avons  sous  ce  rapport  un  nom- 
bre considérable  d'observations,  quelques-unes  anciennes, 
qui  peuvent  servir  à  élucider  cette  question.  Truc  '  a  réussi,  en 
1886, 11  cas  de  laparotomie  pour  péritonite  tuberculeuse  avec 
9  succès  et  2  morts.  Kûmmel^  sur  30  cas  n'eut  que  2  morts; 
Mourange*^  évalue  dans  sa  thèse  à  83  p.  100  le  nombre  de  suc- 
cès opératoires  dont  40  p.  100  des  guérisons  radicales,  c'est- 
à-dire  des  cas  dont  la  guérison  ne  s'était  pas  encore  démentie- 
un  an  après  l'opération.  D'après  Kônig'  la  mortalité  opéra- 
toire s'élèverait  à  peine  à  3  p.  100.  Sur  131  cas  réunis  par 
Kônig,  107,  soit  82  p.  100,  ont  quitté  l'hôpital  dans  un  état 
très  satisfaisant  et,  sur  ces  107,  84  soit  65  p.  100  pouvaient 
être  considérés  comme  entièrement  guéris.  Mais  si,  comme 
dans  toutes  les  statistiques  relatives  à  des  néoplasmes,  on  ne 
considère  comme  définitivement  guéris  que  les  cas  qui  ont 
pu  être  suivis  pendant  plus  de  deux  ans,  il  n'y  aurait,  d'après 
Kônig,  dans  la  statistique  que  30  cas  remplissant  ces  condi- 
tions (16  malades  opérés  depuis  plus  de  2  ans  et  14  depuis  plus 
de  3),  soit  24  p.  100  des  guérisons  définitives,  résultat  qui  peut 
être  considéré  comme  très  beau.  La  statistique  de  Roersch 
porte  sur  un  nombre  encore  plus  considérable  de  cas.  Il  a  pris 
tous  les  cas  d*Aldibert  (à  l'exception  des  14  d'étranglement 
intestinal,  survenu  pendant  le  cours  de  la  maladie)  et  aux 
308  cas  d'Âldibertil  a  encore  ajouté  50  nouveaux  cas,  dont  les 
uns  personnels,  les  autres  pris  dans  le  travail  de  Lindner. 

Sur  ces  308  cas,  253  malades,  soit  70  p.  100,  ont  quitté 

1.  Roersch.  Du  traitement  chirurgical  de  la  péritonite  tuberculeuse.  — 
Revue  de  chirurgie,  1893. 

2.  CoNiTZER.  Dmtsche  medecinische  Wochenschrifï ^  1893,  n«  2. 

3.  Truc.  La  Semaine  médicale,  1886,  p.  255. 

4.  KuMMBL.  Centralblatt  fur  Chirurgie,  1887,  n*  25. 

5.  MouRANOE.  Intervention  chirurgicale  dans  la   péritonite  tuberculeuse* 
Thèse  de  Paris,  1889« 

6.  KôNio.  Centralblatt  fur  Chirurgie,  1890,  n»  35. 
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l'hôpital  dans  un  état  satisfaisant  :  dans  118  cas,  soit  34 
p.  100,  la  guérisonne  s'était  pas  encore  démentie  6  mois  après 
l'opération;  dans  79  cas  soit,  dans  22,5  p.  100,  elle  se  mainte- 
nait un  an  après,  et  dans  54  cas,  soit  dans  15  p.  100,  encore 
2  ans  après  l'opération.  On  a  également  des  exemples  de  gué- 
rison  datant  de  25  ans  après  l'opération  (Spencer  Wells),  de 
15  ans(Schftckling),  de  14  ans  (Pétri),  de  12  ans  (Stellwag),  de 
11  ans  (Gzerny,  Letievant)  et  un  grand  nombre  de  cas  où  la 
guérison  restait  définitive  au  bout  de  9,  8,  7  et  6  ans. 

Sur  les  vl58  cas  réunis  par  Roersch  il  y  eut  85  morts,  dont 
33  attribuables  à  l'opération  et  survenues  soit  immédiatement 
après,  soit  un  peu  plus  tard  (collapsus,  péritonite  septique, 
etc.)  et  51  morts  survenues  plus  ou  moins  longtemps  après- 
l'opération  au  bout  d'un  temps  allant  de  quelques  semaines  à 
8  mois  ou  même  2  ans. 

11  résulte  de  ces  faits,  il  est  vrai  d'une  valeur  inégale  e» 
ce  sens  qu'ils  appartiennent  à  divers  chirurgiens  et  se  rappor- 
tent à  des  formes  de  péritonite  tuberculeuse  très  différentes; 
il  résulte  de  ces  faits,  disons-nous,  que  l'opération  cause  par 
elle-même  une  mortalité  très  limitée.  11  est  même  certain  que 
la  mortalité  aurait  été  encore  moins  grande  si  au  début  l'opé- 
ration n'avait  pas  été  faite  dans  des  cas  désespérés  où  elle  ne 
pouvait  qu'aggraver  la  situation. 

Quant  aux  résultats  du  traitement  opératoire  de  la  périto- 
nite tuberculeuse,  on  voit  d'après  les  faits  que  nous  venons  de 
rapporter  que  la  plupart  des  malades  ont  été  certainement 
améliorés  par  l'opération.  II  serait  pourtant  difficile  de  donner 
d'une  façon  précise  la  proportion  de  guérisons  radicales.  Dr 
faudrait  pour  cela  suivre  chaque  malade  pendant  longtemps, 
ce  qui  est  certainement  impossible.  Mais,  d'après  les  obser- 
vations consignées  dans  la  littérature,  on  peut  dire  avec  certi- 
tude qu'un  quart  des  malades  atteints  de  péritonite  tubercu- 
leuse et  traités  par  la  laparotomie  guérissent  définitivement. 

Un  certain  nombre  d'auteurs  se  montrent  pourtant  scep- 
tiques envers  les  résultats  du  traitement  opératoire  de  la 
péritonite  tuberculeuse  et  se  refusent  à  voir  dans  la  laparo- 
tomie un  des  plus  puissants  procédés  thérapeutiques,  contre 
Tune  des  affections  les  plus  graves  du  péritoine.  En  s'appuyimt. 
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SUT  les  résultats  négatifs  qu'a  donnés  la  recherche  du  bacille 
•de  Koch  dans  des  cas  de  ce  genre  ils  considèrent  les  cas  de 
péritonite  tuberculeuse  guéris  par  la  laparotomie  comme  de 
simples  inflammations  chroniques  du  péritoine  pouvant 
guérir  spontanément. 

Pour  Kùstner  *  par  exemple,  les  guérisons  miraculeuses 
qu'on  attribue  à  la  laparotomie  jureraient  avec  nos  idées 
scientifiqiies  actuelles. 

Lôhlein^  et  Spaeth  '  pensent  que,  dans  la  plupart  des  cas 
où  l'opération  a  été  faite,  il  ne  s'agissait  pas  de  péritonite 
tuberculeuse.  Pour  eux  le  diagnostic  précis  de  péritonite  tu- 
berculeuse doit  s'appuyer  sur  Texamen  de  Texsudat  et  Tino- 
culation  aux  animaux,  et  ils  soutiennent  que  si  un  tel  examen 
avait  été  fait  dans  chaque  cas,  le  nombre  des  succès  fournis 
par  la  laparotomie  dans  la  péritonite  tuberculeuse  serait  très 
limité. 

Prochov^nik^  est  du  même  avis,  et  pense  qu'un  grand 
nombre  de  péritonites^  considérées  comme  tuberculeuses,  ne 
sont  que  de  simples  péritonites  chroniques  inflammatoires 
d'origine  génitale. 

D'après  HenochS  on  trouve  principalement  chez  des 
enfants  des  formes  de  péritonite  chronique  qui,  au  point  de 
vue  clinique  et  anatomo-pathologique,  présentent  une  grande 
analogie  avec  la  péritonite  tuberculeuse.  Il  cite  à  l'appui  de 
son  opinion  l'observation  d'une  fillette  de  S  ans,  chez  la- 
quelle on  avait  diagnostiqué  une  péritonite  tuberculeuse  et 
chez  laquelle  pendant  l'opération,  faite  par  Bardeleben,  on 
trouva  le  péritoine  épaissi  et  criblé  de  granulations  grises 
ressemblant  beaucoup  aux  granulations  tuberculeuses,  mais 
dans  lesquelles  on  ne  put  trouver  des  bacilles.  Il  s'agissait, 
d'après  Henoch,  d'une  simple  péritonite  chronique. 

Il  est  très  probable  que  parmi  les  cas  de  péritonite  consi- 
dérée comme  tuberculeuse,  il  s'en  trouve  où  la  péritonite 


1 .  KusTNBRy  cité  par  Conitzbr. 

2.  LOhlbin.  Deutche  med,  Wochemckrift,  1889,  n»  32. 

3.  Spabtb.  Deutche  med,  Wochenschrift,  1889,  n*  20. 

4.  PROCHOWNIK.  Deutche  med,  Wochensehrift^  1889,  n*  24. 

5.  Henoch.  BerUner  klin,  Wochenschrift,  1891,  n»  28,  p.  689. 
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était  d'origine  simplement  inflammatoire.  Mais  ces  erreurs 
de  diagnostic  ne  sont  certainement  pas  nombreuses  et  nous 
n'avons  aucun  droit  d'en  conclure  que  la  môme  erreur  a  été 
commise  dans  tous  les  autres  cas  de  péritonite  guéris  par  la 
laparotomie,  d'autant  moins  qu*il  existe  daHs  la  littérature 
un  nombre  considérable  de  cas  de  péritonites  incontestable- 
ment tuberculeuses,  guéries  par  Tintervention  chirurgicale. 
Tels  par  exemple,  les  nombreux  cas  où  la  nature  bacillaire  de 
la  péritonite  fut  établie  d'une  façon  certaine  par  l'examen 
bactériologique  et  les  inoculations  aux  animaux  et  qui  gué- 
rirent pourtant  par  la  laparotomie  (Bazy*,  Conitzer,  Bumm* 
et  autres).  D'un  autre  côté,  dans  les  observations  d'Ahlfeld', 
Hirschberg*,  Le  Bec',  Hofmokl*  et  autres  où  la  mort  survint 
plusieurs  mois  après  l'opération  par  tuberculose  d'autres 
organes,  on  trouva  que  le  péritoine,  reconnu  pour  manifeste- 
ment tuberculeux  pendant  l'opération,  avait  repris  son  aspect 
lisse,  poli,  normal,  sans  trace  de  tubercules. 

La  guérison  de  la  péritonite  tuberculeuse  par  la  laparo- 
tomie fut  encore  prouvée  dans  les  cas  où  on  eut  à  faire  plus 
tard  une  nouvelle  laparotomie  pour  hernie  ventrale.  Les 
observations  de  Keetley'  et  Schmitz*  présentent  sous  ce 
rapport  un  intérêt  tout  particulier.  Dans  les  deux  cas,  au 
cours  de  la  laparotomie  exploratrice  faite  pour  vérifier  la 
nature  de  la  tumeur,  on  trouva  des  nodosités  volumineuses, 
de  nature  tuberculeuse,  occupant  une  grande  partie  de  la 
ca\âté  abdominale.  Ces  masses  nodulaires  disparurent  com- 
plètement quand  au  bout  d'un  an,  dans  le  premier  cas,  au 
bout  de  deux  ans  dans  le  second,  Keetley  et  Schede  firent 
une  nouvelle  laparotomie  pour  éventration  consécutive  à  la 
première  laparotomie  exploratrice.  Ces  deux  chirurgiens  ont 
pu  ainsi  constater  la  disparition  complète  des  masses  nodu- 

1.  Bazy.  Semaine  médicale,  1893,  p.  468. 

2.  BuMM,  cité  par  Routier.  Semaine  médicale,  1893,  p.  485. 

3.  Ahlfbld.  Centralblatt  fur  Gynsek,,  1887. 

4.  HiRscHBBRO.  Verk,  der  deutsche  GeselUchafl  fur  Gynmk;  ertt.  Congrets, 
p.  228. 

5.  Le  Bec.  Société  de  Chirurgie,  1886,  février. 

6.  Hofmokl.  Wiener  med,  Wochenschrifl,  1887,  p.  498. 

7.  Keetley.  The  Lancet,  Lond.  i890,  II. 

8.  ScHMiTZ.  Centralblatt  f.  Gynxkologie,  1891,  n»  21,  p.  427.  / 
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laires  et  la  parfaite  guérison  de  la  péritonite  tuberculeuse.  Uu 
cas  semblable  a  été  observé  par  Richelot^ 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  court  historique  que  nous  venons  de 
résumer  monlre  que  tous  les  auteurs  n'acceptent  pas  encore 
le  traitement  opératoire  de  la  péritonite  tuberculeuse.  Tandis 
que  les  uns,  et  c'est  le  plus  grand  nombre,  en  s'appuyant 
sur  les  bons  résultats  que  donne  Tintervention  chirurgicale 
considèrent  la  laparotomie  comme  le  traitement  de  choix  de 
la  péritonite  tuberculeuse  et  veulent  étendre  encore  davan-^ 
tage  les  indications  du  traitement  opératoire,  d'autres  au 
contraire  restent  sceptiques  envers  ces  brillants  résultats  et 
préfèrent  attendre  de  nouveaux  faits  avant  de  se  prononcer 
pour  la  laparotomie. 

D'un  autre  côté,  les  auteurs  qui  sont  d'accord  sur  l'efficar 
cité  certaine  de  la  laparotomie  dans  le  traitement  de  la  péri- 
tonite, diffèrent  sur  la  façon  dont  la'  laparotomie  intervient 
pour  amener  la  régression  de  la  tuberculose  péritonéale.  La 
plupart  des  auteurs  admettent  que,  sous  l'influence  de  la  lapa- 
rotomie, il  se  fait  un  développement  du  tissu  conjonctif  qui 
étouffe  ou  remplace  les  produits  tuberculeux.  En  effet  Gecce- 
relli*,  Poncet',  Alexandroff*,  Pic°  et  d'autres  ont  constaté 
au  cours  d'une  seconde  laparotomie  l'existence  des  adhé- 
rences partielles  et  étendues  qui  n'existaient  pas  pendant  la 
première. 

Dans  une  autopsie  faite  quatre  mois  après  la  laparotomie, 
Osier  trouva  sur  le  péritoine  de  petites  granulations  dures, 
entourées  d'un  tissu  cicatriciel.  Sous  le  microscope  elles 
avaient  l'aspect  de  nodules  fibreux  dans  lesquels  on  trouvait 
encore  quelques  bacilles  tuberculeux  des  cellules  géantes, 
comme  si  les  tubercules  étaient  en  voie  de  transformation 
fibreuse.  Osier  en  conclut  que  la  guérison  de  la  péritonite 
tuberculeuse  s'effectue  par  une  transformation  fibreuse  des 
tubercules  développés  sur  le  «péritoine. 

1.  RicHBLOT.  Union  médic,,  1891,  p.  133. 

2.  Cbccerblli.  s*  réunion  de  Soc.itaL  de  Chirur.  Semaine  m^rf.,1889,p.  129. 

3.  PoNCBT,  rapporté  par  Pic. 

4.  Alexandroff.  IVratch^  1891,  n»  6. 

5.  Pic.  De  Vintervention  chirurgicale  dans  les  périlonites  tuberculeuses. 
Thèse  de  Lyon,  1890. 
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D*autres  auteurs  par  contre,  soit  à  Toccasion  d'une  non* 
velie  laparotomie,  comme  Keetley,  Schede,  Richelot  et  autres, 
soit  à  Tautopsie  des  opérés,  comme  PicqueS  Ahifeld,  Hirsch- 
bergy  Le  Bec,  Hofmkol  et  d'autres  constatèrent  la  disparition 
complète  d'énormes  masses  nodulaires  et  l'intégrité  du  péri* 
toine  redevenu  uni,  lisse,  sans  tubercules.  La  question  de 
savoir  comment  agit  la  laparotomie,  ou  plutôt  par  quel  mé- 
canisme elle  provoque  tel  ou  tel  processus  régressif  reste 
donc  jusqu'à  présent  obscure.  Les  théories  ne  manquent  pas, 
mais  elles  sont  toutes  insuffisantes,  incapables  d'expliquer 
les  faits  tels  qu'on  les  rencontre  dans  la  pratique.  Aussi  ai-je 
accepté  avec  reconnaissance  la  proposition  du  professeur 
Straus  d'entreprendre  une  série  de  recherches  expérimentales 
pour  étudier  sur  les  animaux  l'influence  de  la  laparotomie 
sur  la  péritonite  tuberculeuse. 

Mais  avant  d'aborder  mes  recherches  personnelles,  je 
désire  m'arrètér  un  moment  sur  trois  travaux  expérimen- 
taux faits  sur  le  même  sujet  et  parus  au  moment  où  je  pour- 
suivais mes  expériences  dans  le  laboratoire. 

Le  premier  travail  en  question  appartient  à  Kichensky  * 
qui  a  voulu  étudier  expérimentalement  l'influence  de  la  lapa- 
rotomie sur  des  animaux  atteints  de  péritonite  tuberculeuse. 

Dans  ses  expériences  faites  sur  des  cobayes  et  des  lapins 
inoculés  dans  le  péritoine  avec  des  cultures  pures  de  bacilles 
tuberculeux  il  a  trouvé  que  les  animaux  opérés  survivaient 
plus  longtemps  à  l'infection  que  les  animaux  témoins,  mais 
que  les  uns  et  les  autres  finissaient  par  succomber  à  la  tuber- 
culose généralisée.  D'après  Kichensky  la  péritonite  tubercu- 
leuse chez  les  animaux  mis  en  expérience  peut  guérir  par  la 
laparotomie  :  sous  l'influence  de  la  laparotomie  le  faible  pro- 
cessus réactionnel  (infiltration  modérée  de  leucocytes  et 
phagocytose  insignifiante)  qui  existe  déjà  avant  l'opération 
dans  les  tissus  atteints  de  tuberculose,  s'exagérerait  après 
l'opération  (infiltration  leucocytaire  intense,  phagocytose  et 
développement  actif  de  tissu  conjonctif),  et  aurait  pour  résul- 

i.  PiCQUE.  Semaine  médicale,  1893,  p.  468. 
.2.  Kichensky.  CenlralblatL  fur  allgemeine  Pathol,  ttnd  Pathol,  Anatom. 
1893,  Qo  21. 
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tat  la  mort  et  la  résorption  des  éléments  spécifiques  des  tuber- 
cules. Ainsi  80  jours  après  la  laparotomie  il  trouva  autour 
des  noyaux  tuberculeux  un  développement  de  tissu  conjonc- 
tif  qui  avait  un  caractère  fibreux  à  la  périphérie  et  se  com- 
posait d'éléments  jeunes  au  centre;  tout  à  fait  au.  centre  d'un 
tel  nodule  on  trouvait  soit  des  cellules  rondes  et  épithélioïdes 
ou  bien  une  couche  de  tissu  conjonctif  tellement  large,  qu'il 
ne  reste  rien  des  éléments  spécifiques.  Dans  les  nodules  qui 
ne  contenaient  pas  de  cellules  épithélioïdes  on  ne  trouvait 
pas  de  bacilles. 

Un  autre  auteur,  Gatti  S  se  basant  sur  des  expériences  éga- 
lement faites  sur  des  cobayes,  arrive  à  conclure  que,  dans  la 
guérison  de  la  péritonite  tuberculeuse  par  la  laparotomie,  ni 
le  développement  du  tissu  conjonctif  ni  la  transformation 
fibreuse  du  tubercule,  ni  la  phagocytose,  ni  l'infiltration  du 
tissu  par  des  éléments  ronds  ne  jouent  aucun  rôle.  Pour  lui 
les  tubercules  constitués  presque  exclusivement  par  des  cel- 
lules épithélioïdes  se  déterminent  sous  l'influence  de  la  lapa- 
rotomie, c'est-à-dire  que  les  cellules  épithélioïdes  se  résorbe- 
raient peu  à  peu  ;  d'abord  le'  protoplasma,  ensuite  le  noyau,  et 
cette  destruction  qui  marche  lentement  s'effectuerait  sans 
participation  des  éléments  migrateurs  ou  d'un  processus  réac- 
tionnel.  Les  espaces  vides  formés  par  les  cellules  résorbées 
se  cicatriseraient  et  le  tissu  atteint  reprendrait  son  aspect 
normal  sans  laisser  de  trace  de  l'ancienne  affection  ;  Gatti  aurait 
observé  la  guérison  presque  complète  de  la  péritonite  tuber- 
culeuse chez  les  cobayes  sans  intervention  d'un  processus 
inflammatoire  actif. 

Nanotti  et  Baciocchi  '  ont  obtenu  par  la  laparotomie 
une  amélioration  considérable  de  la  péritonite  tuberculeuse 
chez  les  lapins  et  une  guérison  presque  complète  «chez  des 
chiens.  Mais  ces  auteurs  laissent  complètement  de  côté  la  par- 
tie histologique  de  la  question. 

Mes  expériences  on  tété  faites  exclusivement  sur  des  chiens. 


1.  Gatti.  La  Riforma  medica,  1894,  v.  I,  p.  627. 

2.  Namotti  et  Bacioccsi.  La  Riforma  medtca,  1893. 
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D'abord  parce  que  par  leur  oi^anisation,  ils  se  rapprochent 
davantage  de  l'organisme  humain,  ensuite  parce  qu'ils  pas- 
sent pour  être  plus  résistants  contre  l'infection  tuberculeuse 
que  les  autres  animaux  qu'on  choisit  ordinairement  pour  les 
expériences.  J'espérais  donc  obtenir  ainsi  un  processus  péri- 
tonéal  local  et  éviter  une  généralisation  trop  rapide  de  l'infec- 
tion tuberculeuse.  Mes  prévisions  ne  se  sont  malheureusement 
pas  réalisées,  en  ce  sens  que  les  chiens  se  montrèrent  aussi 
extrêmement  sensibles  à  la  tuberculose  des  mammifères.  Je 
reviendrai  du  reste  plus  loin  sur  ce  point. 

Les  inoculations  des  chiens  étaient  faites  avec  une  cul- 
ture pure  des  bacilles  de  la  tuberculose  humaine  développés 
à  la  surface  du  bouillon  viande -peptone-glycérine,  laquelle 
culture  était  injectée,  sousforme  d'émulsion  dans  du  bouillon, 
dans  la  cavité  abdominale  des  animaux.  Pour  chaque  série 
d'expériences  j'inoculais  deux  ou  trois  chiens  avec  la  même 
quantité  de  la  même  culture.  Les  inoculations  étaient  faites 
dans  la  région  ombilicale  avec  toutes  les  précautions  antisep- 
tiques (les  poils  étaient  coupés,  la  peau  lavée  et  désinfectée  au 
sublimé,  etc).  Dans  les  deux  premières  séries  de  mes  expé- 
riences, j'avais  injecté  un  cehtimètre  cube  d'une  émulsion 
de  consistance  moyenne.  Mais  cette  dose  s'étant  montrée  trop 
forte  pour  les  chiens,  les  chiens  de  la  seconde  série  furent 
inoculés  seulement  de  0*^,8,  dose  qui  fut  également  trouvée 
trop  forte,  de  sorte  que  je  suis  arrivé  à  la  dose  de  0^^,25 
à  0^^,20  d'une  émulsion  très  liquide,  ce  qui  suffisait  encore 
pour  tuer  un  chien  dans  l'espace  de  22  à  34  jours  par 
tuberculose  généralisée. 

Au  bout  de  quelque  temps,  ordinairement  12  à  15  jours 
après  l'injection,  quand  je  remarquais  que  Tanimal  commen- 
çait à  maigrir,  à  perdre  de  son  poids,  je  faisais  la  laparo- 
tomie, en  laissant  dans  chaque  série  d'expériences  un  ou 
deux  chiens  à  titre  d'animaux  témoins  qu'on  n'opérait  pas. 
L'opération  était  faite  sous  la  narcose  obtenue  par  le  chloral 
qu'on  injectait  dans  la  veine  saphène.  La  cavité  abdominale 
était  minutieusement  examinée,  l'intestin  etl'épiploon  attirés 
au  dehors  afin  d'être  bien  examinés,  puis  replacés  dans  la 
cavité  abdominale.  Je  prenais  ordinairement  un  bout  d'épi- 
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ploon,  pour  le  soumettre  à  un  examçn  microscopique.  Dans 
les  cas  où  la  tuberculose  péritonéale  paraissait  insignifiante, 
où  Ton  ne  trouvait  qu'nn  petit  nombre  de  tubercules  sur  le 
feuillet  viscéral  du  péritoine,  le  mésentère  et  Tépiploon,  j'exci- 
sais une  portion  d'épiploon,  dont  une  partie  servait  àTexamen 
microscopique,  et  l'autre,  broyée  dans  un  mortier  stérilisé 
avec  du  bouillon,  de  façon  à  former  une  émulsion,  était  in- 
jectée à  la  dose  de  2  à  3  ce.  d' émulsion  dans  le  péritoine 
d'un  cobaye  afin  de  vérifier  le  diagnostic  de  tuberculose. 
L'épanchement  qu'on  trouvait  seulement  dans  la  tuberculose 
très  accusée  du  péritoine  (pendant  le  premier  stade  de  la 
maladie  il  n'existe  ordinairement  pas  d'ascite)  était  évacué 
avec  soin  avec  des  éponges  stérilisées,  et  l'incision  ensuite 
fermée  par  une  suture  à  plusieurs  étages.  On  ne  faisait  jamais 
de  lavage  de  la  cavité  abdominale  avec  une  solution  antisep* 
tique.  L'opération  était  toujours  faite  avec  une  asepsie  rigou* 
reuse;  la  plaie  était  obturée,  soit  avec  une  solution  de  résine 
caoutchoutée,  soit  avec  du  collodion  iodoforméet  recouverte 
par  un  pansement  ouaté  se  réunissant  ordinairement  au  bout 
de  cinq  ou  six  jours. 

J'ai  ^inoculé  en  tout  22  chiens  dont  10  furent  opérés  et 
12  laissés  comme  témoins.  Tous  les  animaux  témoins,  à 
l'exception  de  deux;  ont  succombé  22  à  34  jours  après  l'in- 
jection; quant  à  ces  deux  chiens  morts  plus  tôt,  un  avait  été 
injecté  avec  0*^«,5  d'émulsion  et  succomba  au  11*,  l'autre 
qui  avait  reçu  0**,25  de  la  même  émulsion  succomba  au 
16*  jour  après  l'injection. 

Le  tableau  anatomo-pathologique  de  la  péritonite  tuber- 
culeuse observée  chez  les  chiens  témoins  rappelait  beaucoup 
celui  de  la  péritonite  tuberculeuse  miliaire  aiguë  de  l'homme  i 
on  trouvait  toujours  de  l'ascite  ;  le  feuillet  viscéral  du  péri- 
toine était  criblé  de  granulations  :  le  feuillet  pariétal  moins 
pris.  Mais  c'était  toujours  sur  l'épiploon  que  se  trouvaient 
les  lésions  tuberculeuses  les  plus  sérieuses  :  il  était  toujours 
atteint  de  dégénérescence  caséeuse  et  sous  forme  d'une  tu- 
meur volumineuse  vasculaire  très  friable  dans  Tépaisseur  de 
laquelle  se  trouvaient  de  petits  foyers  remplis  d'un  détritus 
caséeux.    Le   mésentère   aussi  était  criblé  de  granulations 
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tuberculeuses;  les  ganglions  mésentériques  augmentés  de 
volume  et  caséeux. 

Parmi  les  autres  organes  c'étaient  le  plus  souvent  la  rate, 
les  poumons  et  les  ganglions  bronchiques  qui  étaient  pris. 
Les  lésions  de  la  rate  ont  pu  être  constatées  déjà  à  l'œil  nu 
8  fois  sur  13.  Dans  les  autres  cas,  bien  que  la  rate  parût 
saine  à  l'œil  nu,  on  trouva  des  bacilles  dans  les  préparations 
microscopiques  faites  avec  son  suc.  La  rate  était  ordinaire- 
ment hypertrophiée.  La  tuberculose  des  poumons  et  des 
ganglions  bronchiques  fut  constatée  10  fois  et  celle  du  foie 
i  fois.  Deux  fois  on  trouva  de  la  pleurésie,  séreuse  dans  un 
cas,  fibrineuse  dans  l'autre.  Dans  deux  cas  qui  se  tei*minè- 
rent  rapidement  par  la  mort,  on  trouva  une  tuberculose  du 
cœur,  accusée  d'une  façon  toute  particulière  chez  le  chien 
qui  a  succombé  10  jours  après  l'inoculation  intra-périto- 
néale.  Comme  ce  cas  montre  combien  les  chiens  sont  peu 
réfractaires  à  l'infection  tuberculeuse  et  avec  quelle  rapidité 
se  produit  chez  eux  la  généralisation  à  la  suite  de  l'injec- 
tion intra-péritonéale  d'une  dose  relativen^ent  minime  de 
tuberculose  humaine,  il  me  semble  utile  de  rapporter  ce 
détail  de  l'autopsie  de  ce  chien. 

Le  18  janvier  1894  on  injecte  à  un  chien  pesant  9  260gr. 
0^,5  d'émulsion  de  bacille  de  la  tuberculose  humaine.  L'ani> 
mal  succombe  le  28,  c'est-à-dire  10  jours  après  l'injection, 
avec  un  poids  de  7  050  gr.  A  l'autopsie  on  trouva  une  as- 
cite  moyenne  sur  les  feuillets  pariétal  et  viscéral  du  péri- 
toine et  sur  le  mésentère  un  nombre  relativement  peu  con- 
sidérable de  petites  granulations;  l'épiploon,  un  peu  épaissi, 
est  recouvert  de  tubercules  qu'on  trouve  également  dans  le 
foie  et  la  rate,  plus  nombreux  dan3  le  premier  que  dans  la 
seconde.  Les  ganglions  mésentériques  étaient  augmentés  de 
volume  et  hypcrémiés.  Tous  les  organes  thoraciques  étaient 
profondément  atteints  de  tuberculose,  les  poumons  étaient 
parsemés  de  tubercules,  les  plèvres  frappées  de  pleurésie 
sèche,  fibrineuse,  le  péricarde  de  même  que  le  myocaixle 
criblés  de  tubercules  nombreux  qui  avaient  ici  les  dimen- 
sions d'un  petit  pois  et  même  plus  grandes  encore.  Les  gan- 
glions bronchiques  étaient  aussi  tuberculeux. 
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On  voit  donc  que  dans  ce  cas  tous  les  organes  thora* 
ciques  et  tous  les  organes  abdominaux  à  Texception  des 
reins  étaient  frappés  de  tuberculose,  les  organes  thoraciques 
plus  encore  que  les  organes  abdominaux.  Les  m^mes  faits 
furent  constatés  chez  Tautre  chien  qui  succomba  rapidement 
à  r injection  tuberculeuse. 

Par  contre,  chez  les  chiens,  chez  lesquels  l'affection  se 
développe  lentement,  la  tuberculose  des  organes  abdomi- 
naux était  habituellement  plus  accusée  que  celle  des  organes 
thoraciques.  A  la  surface  de  la  capsule  des  reins,  dans  deux 
cas,  existaient  quelques  petits  tubercules  ;  le  parenchyme  du 
rein  n'en  renfermait  jamais.  Dans  trois  cas  on  trouva  de 
légères  adhérences  contre  les  feuillets  pariétal  et  viscéral  du 
péritoine. 

Tous  les  chiens  opérés  survécurent  aux  chiens  témoins. 
Sur  10  chiens  opérés  6  succombèrent  à  la  tuberculose  géné- 
ralisée 16  à  30  jours  après  l'opération .  La  survie  des  chiens 
opérés  comparativement  aux  chiens  témoins  variait  de  7  jours 
(minimum)  à  30  jours  (maximum)  ;  4  chiens  s'étaient  rapide- 
ment rétablis  après  l'opération,  et  ont  même  regagné  le  poids 
qu'ils  avaient  perdu  pendant  le  temps  qui  s'est  écoulé  entre 
l'infection  et  l'opération.  Trois  d'entre  eux  furent  tués,  l'un 
88  jours  après  l'opération,  l'autre  70  jours,  un  troisième  82 
jours.  Le  quatrième  vit  encore  jusqu'à  présent,  c'est-à-dire 
4  mois  après  l'opération.  Les  chiens  qui  ne  survécurent  que 
pende  temps  à  l'opération  ont  succombé  après  avoir,  comme 
les  chiens  témoins,  considérablement  maigri,  à  tel  point 
qu'un  grand  nombre  avaient  perdu  au  moment  delà  mort  un 
tiers  de  leur  poids  primitif. 

Le  tableau  de  la  péritonite  tuberculeuse  qu'on  trouve  chez 
les  chiens  ayant  succombé  de  16  à  30  jours  après  la  laparo- 
tomie, diffère  sensiblement  de  celui  qu'on  observe  chez  les 
chiens  qui  avaient  vécu  longtemps  après  l'opération  et  qui 
plus  tard  furent  sacrifiés.  Chez  ces  derniers,  à  l'ouverture  de 
la  cavité  abdominale  on  trouvait  la  péritonite  encore  au  pre- 
mier stade  de  développement  se  manifestant  par  une  éruption 
peu  abondante  de  petits  tubercules  sur  le  feuillet  viscéral  du 
péritoine,  sur  le  mésentère  et  sur  l'épiploon  tantôt  un  peu 
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épaissi,  tantôt  non  épaissi,  mais  simplement  hyperémié  et 
renfermant  de  petites  granulations  grises.  Par  contre,  chez 
les  chiens  ayant  succombé  plus  tôt  àla  suitede  la  laparotomie, 
la  péritonite  tuberculeuse  se  présente  à  un  stade  de  dévelop- 
pement'très  avancé  du  processus.  Comme  nous  Tavons  vu, 
on  trouvait  ordinairement  chez  ces  chiens  de  Tascite,  des 
lésions  très  prononcées  de  Tépiploon  qui  était  toujours 
épaissi,  friable  et  très  vasculaire;  des  tubercules  nombreux 
sur  le  feuillet  viscéral  du  péritoine  de  même  que  sur  le 
mésentère.  Deux  fois  on  trouva  une  abondante  éruption  de 
tubercules  dans  la  rate,  une  fois  sur  le  foie,  deux  fois  des 
adhérences  entre  Tépiploon  et  le  feuillet  pariétal.  Sur  ces  6  cas 
ilenexiste,  il  est  vrai,  un  où  la  péritonite  tuberculeuse  se  trou- 
vait au  premier  stade  de  développement,  c'est-à-dire  qu'on 
ne  trouve  qu'un  petit  nombre  de  granulations  grises  sur 
Tépiploon,  sur  le  feuillet  viscéral  du  péritoine  et  sur  le  mé- 
sentère, et  pas  d'ascite. 

Mais,  comme  nous  le  verrons  plus  tard,  Tautopsie  a,  dans 
ce  cas,  donné  de  tout  autres  résultats  que  dans  les  5  autres 
cas. 

Les  chiens  opérés  se  rétablissaient  ordinairement  très 
rapidement  après  l'opération  :  la  plaie  se  fermait  vite  et  par 
première  intention  sans  la  moindre  complication.  L'appé- 
tit après  l'opération  redevenait  bon  et  les  chiens  paraissaient 
plus  gais  qu'avant  l'opération. 

Mais,  chez  tous  les  chiens  opérés  à  une  période  avancée  de 
la  péritonite  tuberculeuse,  l'amélioration  de  l'état  général 
ne  se  maintenait  pas  longtemps,  le  processus  morbide  repre- 
nait sa  marche  rapide  et  la  mort  survenait  par  épuisement. 

A  lautopsie  de  ces  chiens  on  trouvait  de  l'ascite, qui 
pourtant  était  moins  prononcée  que  celle  constatée  au  mo- 
ment de  Topération;  l'épiploon  était  très  épaissi,  atteint  par 
place  de  dégénérescence  caséeuse  ;  son  tissu  était  plus  dense, 
mais  friable,  se  déchirant  moins  facilement  que  chez  les  ani- 
maux témoins  ;  les  feuillets  viscéral  et  pariétal  (surtout  la 
portion  diaphragmatique  de  ce  dernier)  et  le  mésentère 
étaient  criblés  de  granulations  tuberculeuses  dont  quelques- 
unes  avaient  subi  la  transformation  caséeuse,  les  glandes 
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mésentériques  étaient  hypertrophiées  et  toujours  caséeuses. 
La  rate  toujours  augmentée  de  volume  renfermait  dans  3  cas 
des  tubercules  dans  son  épaisseur  ;  dans  d'autres  cas  la  rate 
ne  paraissait  pas  tuberculeuse,  mais  la  présence  de  bacilles 
tuberculeux  a  pu  être  constatée  sur  des  préparations  micro- 
scopiques de  son  suc  comme  chez  les  chiens  témoins.  Chez 
deux  chiens  on  a  trouvé  des  tubercules  dans  le  foie. 

Un  phénomène  constant  qu*on  trouvait  à  Tautopsie  de 
ces  chiens  était  l'existence  de  nombreuses  adhérences  solides, 
soit  entre  les  anses  intestinales,  soit  entre  les  anses  intesti* 
nales  et  Tépiploon,  soit  enfin  entre  Tépiploon  et  le  feuillet 
pariétal  du  péritoine,  les  reins  étaient  normaux,  les  poumons 
criblés  toujours  de  tubercules  et  les  ganglions  bronchiques 
atteints  de  dégénérescence  caséeuse.  La  tuberculose  du  myo- 
carde ne  fut  constatée  qu'une  seule  fois. 

A  r autopsie  du  cas  où  la  péritonite  tuberculeuse  a  été 
opérée  au  premier  stade  de  son  développement,  on  constate 
les  faits  suivants  :  tous  les  tubercules  observés  pendant  la 
laparotomie  sur  le  feuillet  viscéral  du  péritoine  et  le  mésen- 
tère avaient  disparu  ;  Tépiploon  ne  présentait  pas  de  modifi- 
cations appréciables,  sauf  la  présence  par  places  dans  son 
tissu  de  petits  nodules  divers  ;  le  péritoine  était  lisse  et  uni, 
les  anses  intestinales  étaient  soudées  par  des  adhérences  par- 
tielles à  l'épiploon.  Le  foie  et  la  rate  étaient  normaux  et,  sur 
des  préparations  microscopiques  faites  avec  le  suc  de  ces 
organes,  on  ne  trouvait  plus  de  bacilles.  Deux  lobes  du  pou- 
mon droit  et  un  du  poumon  gauche  étaient  indurés  et  hépa- 
tisés  et  comme  le  parenchyme  pulmonaire  ne  paraissait 
renfermer  nulle  part  de  tubercules,  la  lésion  rappelait  à  pre- 
mière vue  la  pneumonie  fibrineuse  de  Thomme  au  second 
stade  de  son  développement.  Sur  la  coupe  les  parties  hépati- 
sées  du  poumon  qui  allaient  au  fond  de  Teau  laissaient  écou- 
ler un  liquide  sanguinolent  mêlé  à  du  pus.  Le  chien  en  ques- 
tion avait  commencé  à  tousser  6  jours  avant  sa  mort  et  à 
perdre  par  le  nez  4  jours  plus  tard  un  liquide  sanguinolent. 
Ce  chien,  opéré  12  jours  après  Tinoculation,  a  survécu 23  jours 
à  l'opération  ;  le  cobayç  inoculé  dans  le  péritoine  avec  l'é- 
mulsion  faite  avec  une  partie  d'épiploon  pris  pendant  la 
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laparotomie,  mourut  au  bout  de  27  jours  avec  les  phénomènes 
de  tuberculose  généralisée.  L'examen  microscopique  du  tissu 
pulmonaire  du  chien  permit  de  constater  les  faits  suivants. 
Les  alvéoles  étaient  remplis  d'un  exsudât  fibrineux  coagulé 
renfermant  des  cellules  rondes  mono  ou  polynucléaires, 
outre  lesquelles  on  voyait  une  quantité  notable  de  cellules 
épithéliales  desquamées  des  parois  alvéolaires.  Par  place,  on 
trouvait  dans  le  parenchyme  pulmonaire  des  foyers  de  nécrose 
où  le  tissu  pulmonaire  était  complètement  détruit  et  qui 
sous  le  microscope  se  présentaient  sous  forme  d'une  masse 
granuleuse  se  colorant  mal  et  renfermant  par  places  les  restes 
des  cellules  détruites.  Dans  le  tissu  pulmonaire  modifié  on 
trouvait  des  bacilles  tuberculeux  peu  nombreux  qui  faisaient 
complètement  défaut  dans  les  foyers  de  nécrose. 

Les  préparations  colorées  d'après  la  méthode  de  LœfQer 
et  celle  de  Weigert  ne  contenaient  aucun  autre  micro-orga- 
nisme. L'autopsie  en  question  montre  donc  deux  faits  :  la 
régression  apparente  du  processus  tuberculeux  dans  le  péri- 
toine sous  l'influence  de  la  laparotomie;  l'existence  d'une 
pneumonie  tuberculaire,  à  forme  dcsquamative,  pouvant 
être  considérée  comme  la  cause  immédiate  de  la  mort  de 
l'animal.  Ce  cas  témoigne  donc  aussi  de  l'efficacité  incontes- 
table de  la  laparotomie  dans  révolution  de  la  péritonite  tu- 
berculeuse. L'examen  microscopique  du  péritoine  a  du  reste 
confirmé  les  faits  macroscopiques  relevés  à  l'autopsie.  Je 
reviendrai  plus  loin  sur  ce  point. 

Quant  aux  cas  où  l'opération  a  été  faite  au  moment  où  la 
tuberculose  du  péritoine  était  déjà  très  avancée,  les  autopsies 
montrent  que  la  laparotomie  était  incapable  d'arrêter  com- 
plètement le  processus  morbide.  L'opération  arrêtait  bien 
pour  quelque  temps  le  processus,  mais  ce  dernier  ne  tardait 
pas  à  reprendre  sa  marche  envahissante  et  le  chien  succom- 
bait à  la  tuberculose  généralisée. 

Ce  qui  montre  que  la  laparotomie  améliore  incontestable- 
ment la  situation,  c  est  que,  malgré  le  traumatisme  opératoire 
et  l'affaiblissement  général  qui  s'ensuivait,  les  animaux 
opérés  survivaient  toujours  plus  longtemps  à  l'infection  que 
les  animaux  témoins.  La  survie  plus  longue  des  animaux 
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opérés  doit  par  conséquent  être  attribuée  exclusivement  à  la 
laparotomie.  D'un  autre  côté  les  modifications  anatomo-pa- 
thologiques  trouvées  à  Tautopsie  des  chiens  laparotomisés 
montrent  que  les  agents  physiques  auxquels  revient  proba- 
blement l'action  salutaire  de  la  laparotomie,  sans  arriver  à 
vaincre  le  processus  morbide,  parvenaient  pourtant  à  le  mo- 
difier dans  un  sens  favorable.  C'est  ainsi  que,  chez  tous  les 
chiens  opérés,  on  constatait  Fexistence,  à  un  degré  plus  ou 
moins  marqué,  d'une  inflammation  adhésive  dont  on  ne  trou- 
vait pas  trace  chez  des  chiens  non  opérés.  S'il  est  vrai  que  sur 
les  13  chiens  non  laparotomisés,  il  existait  chez  3  des  adhé- 
rences, ces  adhérences  entre  les  deux  feuillets  du  péritoine 
étaient  très  limitées  et  extrêmement  fines,  tandis  que  chez 
les  chiens  opérés  elles  se  distinguaient  par  leur  solidité  et 
leur  étendue,  ce  qui  indiquait  certainement  un  processus 
actif  et  relativement  ancien.  Si  l'on  prend  ensuite  en  consi- 
dération d'une  part  la  gravité  que  revêt  chez  le  chien  la  péri- 
tonite tuberculeuse  expérimentale  par  injection  intra-péri- 
tonéale  de  doses  relativement  même  faibles  de  culture 
tuberculeuse  humaine,  et  d'autre  part  la  rapidité  avec  la- 
quelle marche  Tinfection  générale  de  l'organisme,  il  n'y  a 
certainement  pas  lieu  de  s'étonner  de  ce  que  la  laparotomie 
se  montre  impuissante  à  arrêter  définitivement  le  processus 
morbide,  quand  on  intervient  à  une  période  avancée  de  son 
développement.  Lorsqu'on  voit,  comme  dans  un  de  nos  cas, 
la  mort  survenir  10  jours  après  l'injection,  avec  des  phéno- 
mènes de  tuberculose  généralisée  à  presque  tous  les  organes, 
on  est  tenté  de  se  demander  si  la  tuberculose  généralisée 
n'existait  pas  déjà  au  moment  de  l'intervention.  Et  on  com- 
prend fort  bien  que  dans  ces  cas  la  laparotomie,  comme  tout 
autre  traitement  local,  soit  impuissante  à  arrêter  le  processus 
morbide. 

Les  données  fournies  par  l'autopsie  des  chiens  qui  ont 
survécu  à  l'opération  et  furent  sacrifiés  longtemps  après, 
témoignent  d'une  façon  très  nette  de  l'action  curativc  de  la 
laparotomie  dans  la  péritonite  tuberculeuse.  Ainsi,  à  l'autop- 
sie du  chien  tué  83  jours  après  la  laparotomie,  on  trouve  les 
faits  suivants  :  tous  les  petits  tubercules  constitués  pendant 
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ropération  sur  Tépiploon,  le  feuillet  viscéral  du  péritoine  et 
le  mésentère,  avaient  complètement  disparu.  L'épiploon  avait 
son  aspect  normal  à  l'exception  de  quelques  endroits  où  il 
paraissait  un  peu  épaissi ,  un  peu  plus  compact  qu'à  l'état 
normal;  sur  des  coupes  microscopiques  on  a  pu  constater 
que  Tépaississement  et  la  consistance  plus  solide  étaient  dus  au 
développement,  dans  ces  endroits,  d*un  tissu  fibreux,  de  sorte 
qu'il  parait  certain  qu'il  s'agissait  là  d'une  transformation 
fibreuse  d'anciens  tubercules.  Quant  aux  deux  feuillets  du 
péritoine,  l'examen  le  plus  attentif  ne  permit  d'y  découvrir 
la  moindre  trace  d'anciens  tubercules,  autrement  dit  le  péri- 
toine était  aussi  lisse  et  uni  qu'à  l'état  normal.  L'épiploon 
était  soudé  sur  la  ligne  de  l'ancienne  incision.  Les  ganglions 
mésentériques,  augmentés  de  volume,  étaient  durs,  mais  ne 
présentaient  aucune  modification  de  nature  tuberculeuse.  La 
rate,  le  foie,  les  poumons  paraissaient  sains,  et,  sur  des  pré* 
parations  microscopiques  faites  avec  le  suc  de  la  rate,  on  ne 
voyait  pas  de  bacilles.  Le  chien  en  question  a  été  opéré 
1 J  jours  après  l'infection.  Le  cobaye  inoculé  dans  le  péritoine 
avec  une  émulsion  faite  avec  un  morceau  d'épiploon  pris  pen- 
dant l'opération,  a  succombé  au  bout  de  43  jours  avec  des 
phénomènes  do  tuberculose  généralisée;  un  chien  témoin, 
inoculé  de  la  même  façon  et  avec  la  même  émulsion,  mourut 
de  tuberculose  générale  au  bout  de  27  jours.  Chez  un 
cobaye  inoculé  dans  le  péritoine  avec  une  émulsion  faite  avec 
un  morceau  d'épiploon  prélevé  au  moment  de  l'autopsie, 
cobaye  tué  4S  jours  après  l'inoculation,  on  ne  trouvait  aucune 
trace  de  tuberculose. 

L'autopsie  du  chien  sacrifié  70  jours  après  la  laparotomie, 
donne  des  résultats  analogues.  Gomme  dans  le  cas  précédent, 
les  tubercules  constatés  pendant  l'opération,  sur  le  péritoine 
et  le  mésentère,  avaient  totalement  disparu.  Le  péritoine 
était  lisse,  uni,  avait  sa  couleur  normale  et  présentait  seu- 
lement par  places,  de  même  que  le  mésentère,  de  petites 
plaques  fibreuses,  indurées  qu'on  pouvait  considérer  comme 
le  résultat  de  la  transformation  fibreuse  des  tubercules  an- 
ciens. L'épiploon,  qui  pendant  la  laparotomie  fut  trouvé 
épaissi  et  couvert  de  tubercules,  avait  maintenant,  à  l'au- 
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topsie,  son  épaisseur  normale  et  présentait  seulement,  à  la 
place  d'anciens  tubercules,  des  nodules  qui,  à  la  coupe,  se 
composaient  de  tissu  fibreux,  dur.  Les  ganglions  mésenté- 
riques  avaient  également  subi  la  transformation  fibreuse. 

Les  mêmes  phénomènes  furent  également  constatés  à 
l'autopsie  du  chien  sacrifié  52  jours  après  l'opération.  Seu- 
lement, dans  ce  cas,  on  trouvait  encore  des  nodules  dans  l'épi-* 
ploon;  ce  processus  ne  paraissait  pas  non  plus  terminé  dans 
les  ganglions  mésentériques  qui,  comme  les  nodules,  renfer- 
maient, dans  leur  centre,  des  masses  caséeuses.  La  rate  était 
normale  comme  dans  le  cas  précédent,  et  les  préparations 
microscopiques,  faites  avec  son  suc,  ne  renfermaient  pas  de 
bacilles.  Par  contre,  le  foie  dans  ces  deux  cas  renfermait  des 
tubercules  qui  étaient  plus  nombreux  chez  ce  chien  que  chez 
les  chiens  précédents,  qui,  tous  les  deux,  avaient  une  tuber- 
culose pulmonaire  sous  forme  d'un  semis  de  tubercules  cou- 
vrant les  deux  poumons. 

L'autopsie  de  ces  trois  chiens  montre  d'une  fagon  évi- 
dente que  la  péritonite  tuberculeuse  des  chiens  peut  guérir  par 
la  laparotomie^  à  la  condition  que  Fopération  soit  faite  de 
bonne  heure,  au  début  du  processus.  Les  deux  derniers  cas 
sont  particulièrement  démonstratifs  sous  ce  rapport.  Dans 
les  deux  cas  nous  trouvons  effectivement  des  lésions  tuber- 
culeuses profondes  des  poumons  et  du  foie  témoignant  d'un 
processus  en  pleine  activité  (éruption  récente  de  tubercules 
sur  le  foie  et  les  poumons),  tandis  que  la  péritonite  tuber- 
culeuse avait  rétrocédé  à  tel  point  que  dans  un  cas  on  ne 
trouvait  même  plus,  à  l'œil  nu,  de  lésions  tuberculeuses 
(tubercules,  masses  caséeuses).  Ces  lésions  existaient  encore 
dans  l'autre  cas,  différence  qui  tient  à  ce  que  dans  ce  cas 
l'opération  a  été  faite  18  jours  plus  tard  que  dans  le  premier. 
Il  faut  croire  que  chez  le  second  chien  également  on  aurait 
trouvé  les  mêmes  phénomènes  s'il  avait  été  sacrifié  18  jours 
plus  tard. 

Les  particularités  notées  à  l'autopsie  ont  pu  être  confir- 
mées par  l'examen  histologique  et  bactériologique  du  péri- 
toine de  ces  trois  chiens.  Pour  cet  examen  on  prenait,  chez  les 
chiens  opérés  comme  chez  les  chiens  téjtnoins,  le  plus  sou- 
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vent  Tépiploon,  ou  bien  encore  le  feuillet  pariétal  du  péri- 
toine, de  même  que  les  autres  organes.  Les  préparations, 
conservées  dans  de  l'alcool,  étaient  colorées,  pour  Texamen 
histologique,  à  Thématoxyline  et  Téosine  ;  la  coloration  des 
bacilles  était  faite  d'après  le  procédé  de  Ziehl. 

Je<sommencerai  par  les  résultats  fournis  par  l'examen  des 
tissus  tuberculeux  des  animaux  témoins. 

Ordinairement  le  tissu  de  l'épiploon  des  animaux  non 
opérés  se  présente  sous  le  microscope  sous  forme  d'un  néo- 
plasme tuberculeux  presque  uniforme,  très  peu  vascuiaire, 
formé  par  l'accumulation  d'éléments  ronds  mono  et  polynu- 
cléaires séparés  par  un  nombre  notable  de  cellules  épithé- 
lioîdes.  Par  places  on  trouvait  encore  du  tissu  épiploïque 
ayant  conservé  sa  structure  normale,  mais  déjà  moyenne- 
ment infiltré  par  des  leucocytes.  Dans  certains  endroits,  entre 
le  tissu  de  néoformation  tuberculeuse,  le  plus  souvent  à  la 
limite  du  tissu  vivant  et  du  tissu  ayant  déjà  subi  la  nécrose 
de  coagulation,  on  trouvait  un  développement  de  tissu  con- 
jonctif  jeune,  riche  en  cellules  fusiformes  et  très  pauvre  en 
tissu  fibrillaire  interstitiel.  Les  bacilles  tuberculeux,  toujours 
nombreux,  étaient  situés  tantôt  en  dehors,  tantôt  à  l'intérieur 
des  cellules,  le  plus  souvent  des  cellules  épithélioïdes.  Les 
tubercules  étaient,  par  places,  frappés  de  dégénérescence 
caséeuse,  et  à  la  périphérie  de  ces  foyers  caséeux  on  trouvait 
quelquefois  une  zone  mince  de  tissu  conjonctif  jeune  qui 
semblait  séparer  le  tissu  vivant  du  tissu  nécrosé.  Ce  qui  frap- 
pait ordinairement  dans  ces  foyers  caséeux,  c'était  l'abon- 
dance de  bacilles  tuberculeux  dont  quelques-uns  présentaient 
très  nettement  les  phénomènes  de  dégénérescence. 

L'examen  microBcopique  de  l'épiploon  pris  pendant  l'opé- 
ration, chez  des  chiens  qu'on  laparotomisait,  donnait  des  ré- 
sultats variables  avec  le  degré  d'intensité  de  la  péritonite 
tuberculeuse.  Dans  les  cas  où  l'épiploon  était  épaissi,  friable, 
se  déchirait  facilement,  son  tissu  paraissait,  sous  le  micro- 
scope, parsemé  de  tubercules  tellement  nombreux  qu'ils  for- 
maient nar  places  de  véritables  grïmulomes.  Les  cellules 
épithélioïdiss  étaient  moins  nombreuses  que  dans  l'épiploon 
des  animaux. non  laparotbinisés.  Le  tissa  épiploïque   non 
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encore  envahi  par  les  produits  tuberculeux  était  moyenne- 
ment infiltré  de  cellules  rondes.  Les  bacilles,  toujours  nom- 
breux, étaient  presque  constamment  libres,  sauf  un  petit 
nombre  enfermé  dans  des  cellules.  Dans  les  autres  cas  où 
pendant  l'opération  on  avait  constaté  que  Tépiploon  renfer* 
mait  des  tubercules,  mais  était  peu  épaissi  ou  avait  même 
gardé  sa  consistance  normale,  le  tissu  épiploïque  se  pré- 
sentait sous  le  microscope  sous  forme  d'une  membrane  réti- 
culée faiblement  infiltrée  de  cellules  embryonnaires.  Par 
places,  ces  éléments  formaient  de  petits  amas  au  centre  des- 
quels on  trouvait  plusieurs  cellules  épithélioïdes  (tuber- 
cules). Les  bacilles  qu'on  rencontrait  exclusivement  dans 
ces  amas,  faisaient  défaut  dans  le  tissu  proprement  dit  de 
l'épiploon. 

Passons  maintenant  à  l'étude  du  péritoine  des  animaux 
opérés.  Dans  les  cas  où  pendant  l'opération  on  avait  constaté 
l'existence  des  lésions  tuberculeuses  avancées  et  où  la  lapa- 
rotomie, impuissante  à  arrêter  le  processus,  a  simplement 
prolongé  de  16  à  30  jours  la  vie  de  l'animal,  le  tissu  épiploï- 
que, tout  comme  chez  les  animaux  témoins,  paraissait  se 
composer  sous  le  microscope  d'un  produit  tuberculeux  uni- 
forme ;  seulement,  dans  ces  cas  les  produits  de  l'inflamma- 
tion active  étaient  bien  plus  nets.  Au  milieu  du  tissu  tuber- 
culeux néoformé,  on  pouvait  très  nettement  constater  un 
développement  abondant  de  tissu  conjonctif  vasculaire.  Sur 
quelques  préparations  la  couche  de  tissu  conjonctif  était  par 
places  tellement  développée  que  les  produits  tuberculeux 
formaient  seulement  de  petits  foyers  entourés  d'une  large 
zone  conjonctive.  Dans  ces  endroits  le  tissu  conjonctif  avait 
déjà  les  caractères  fibreux.  Dans  les  tubercules  on  trouvait 
un  nombre  considérable  de  cellules  épithélioïdes  contenant 
des  bacilles.  On  trouvait  fort  peu  de  bacilles  libres,  en  dehors 
des  cellules.  D'une  façon  générale,  le  nombre  de  bacilles 
était  dans  ces  cas  énorme,  et  on  trouvait  des  cellules  épithé- 
lioïdes qui  en  renfermaient  trois,  quatre  et  même  davantage. 
Par  places,  le  produit  tuberculeux,  entouré  le  plus  souvent 
d'une  zone  de  tissu  conjonctif  nouvellement  formée,  était  à 
l'état  de  dégénérescence  caséeuse,  et  contenait  des  bacilles 
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innombrables  dont  le  plus  grand  nombre  présentait  déjà  des 
signes  de  dégénérescence. 

A  l'examen  microscopique  des  coupes  d'épiploon  prove- 
nant du  chien  à  Tautopsie  duquel  on  avait  trouvé  une  régres- 
sion de  la  péritonite  tuberculeuse  et  une  localisation  parti- 
culière de  la  tuberculose  aux  poumons,  on  voyait,  à  la 
périphérie  comme  au  centre  des  tubercules,  des  faisceaux  de 
tissu  conjonctif  jeune,  vasculaire.  Les  tubercules  eux-mêmes 
renfermaient  très  peu  de  cellules  épithélioïdes.  Les  foyers 
caséeux  faisaient  défaut.  Les  bacilles  tuberculeux  étaient  en 
petit  nombre  et,  le  plus  souvent,  situés  à  l'intérieur  des  cel- 
lules. Les  tissus  qui  entouraient  les  tubercules  étaient 
moyennement  infiltrés  de  cellules  embryonnaires. 

L'examen  microscopique  ^de  la  séreuse  abdominale  des 
chiens  sacrifiés  longtemps  après  l'opération  a  confirmé  les 
résultats  de  leur  autopsie.  Dans  ces  cas  le  degré  de  régres- 
sion des  produits  tuberculeux  variait  avec  le  temps  qui 
s'était  écoulé  depuis J 'opération.  Ainsi,  chez  le  chien  sacrifié 
82  jours  après  l'opération,  les  tubercules  de  l'épiploon  se 
présentaient  sous  le  microscope  de  la  façon  suivante.  Le 
tubercule  était  entouré  de  tissu  conjonctif  néoformé  qui,  à  la 
périphérie,  avait  l'aspect  de  tissu  conjonctif  fibrillaire  pauvre 
en  cellules  fusiformes,  et  se  transformait,  au  centre,  en  tissu 
conjonctif  jeune.  De  la  couche  périphérique  de  tissu  conjonc- 
tif néoformé  partaient  des  faisceaux  conjonctifs  de  laideur 
variable,  se  dirigeant  vers  le  centre  du  nodule.  Le  tissu  néo- 
formé renfermait  un  nombre  notable  de  vaisseaux  égale- 
ment néoformés.  Les  restes  de  tubercules,  affectant  la  forme 
de  foyers  entourés  de  tissu  conjonctif,  se  composaient  pres- 
que exclusivement  de  cellules  épithélioïdes  au  milieu  des- 
quelles on  trouvait  des  cellules  fusiformes  riches  en  proto- 
plasma. Les  cellules  embryonnaires  étaient  peu  nombreuses. 
Plusieurs  foyers  se  trouvaient  à  l'état  de  dégénérescence 
caséeuse,  bien  que  le  nombre  de  foyers  caséeux  trouvés  dans 
ces  cas  fût  très  limité.  Les  bacilles  tuberculeux,  très  peu 
nombreux  du  reste,  ne  se  trouvaient  pas  toujours  dans  les 
foyers  qui  viennent  d'être  décrits,  et  étaient  le  plus  souvent 
renfermés  dans   des    cellules   épithélioïdes.    Quelques-uns 
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d'entre  eux  présentaient  déjà  les  signes  de  dégénérescence, 
d'autres  paraissaient  encore  normaux. 

Le  tableau  microscopique  était  à  peu  près  le  même  chez 
le  chien  sacrifié  70  jours  après  l'opération.  Dans  ce  cas,  le  tissu 
conjonctif  avait  pris  un  développement  tel  que  les  restes  des 
produits  tuberculeux  se  présentaient  sous  forme  de  petits  amas 
de  cellules  disséminées  au  milieu  du  tissu  conjonctif.  Dans 
ces  amas,  malgré  l'examen  le  plus  attentif,  il  fut  impossible 
de  trouver  des  bacilles.  Les  tubercules  du  péritoine  avaient 
subi  la  même  transformation  fibreuse  que  ceux  de  l'épiploon. 
Ainsi,  sur  des  coupes  de  l'intestin  du  chien  sacrifié  70  jours 
après  l'opération,  on  voyait,  sous  le  microscope,  les  tuber- 
cules de  la  séreuse  ayant  complètement  subi  la  transformation 
fibreuse.  A  la  périphérie  du  tubercule  on  trouvait  notamment 
une  couche  de  tissu  conjonctif  à  caractères  fibreux,  un  peu 
plus  en  dedans  les  éléments  conjonctifs  jeunes,  et  enfin  au 
centre  les  cellules  embryonnaires  et  épithélioïdes  mêlées  à  des 
éléments  jeunes  de  tissu  conjonctif  (fibroblastes).  Le  tuber- 
cule ne  renfermait  pas  de  bacilles.  La  couche  musculaire 
sous*jacente  était  moyennement  infiltrée  d'éléments  ronds  ; 
les  produits  tuberculeux  de  l'épiploon  du  chien  tué  8S  jours 
après  l'opération  se  composaient  presque  exclusivement  d'un 
tissu  néoformé  assez  vasculaire  où  quelquefois  on  trouvait 
encore,  au  milieu  des  faisceaux  conjonctifs,  quelques  amas 
eomposés  de  plusieurs  cellules  épithélioïdes  et  embryon- 
naires, mais  ne  renfermant  plus  de  bacilles  tuberculeux.  Par 
places,  où  les  vaisseaux  avaient  complètement  disparu,  le 
tissu  avait  tous  les  caractères  du  tissu  fibreux.  Dans  aucun 
de  mes21  cas  je  n'ai  rencontré  à  Texamen  microscopique  une 
seule  cellule  géante,  ce  qui  tenait  probablement  au  dévelop- 
pement rapide  de  la  tuberculose  chez  des  chiens  infectés  par 
la  voie  péritonéale. 

Nos  recherches  microscopiques  montrent  donc  également 
que  dans  la  péritonite  tuberculeuse  des  chiens  la  laparotomie 
amène  la  régression  du  processus.  Quant  au  mécanisme  de  la 
régression  du  processus  morbide,  il  résulte  de  ces  recherches 
microscopiques  que  c'est  la  réaction  infiammatoire  (infiltra- 
tion de  cellules  embryonnaires,  phagocytose,  développement 
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actif  de  tissu  conjonctif)  amenaat  la  transformation  fibreuse 
des  tubercules,  qui  joue  le  rôle  principal. 

Gatti,  qui  a  fait  ses  recherches  sur  des  cobayes,  arrive  à 
nier  au  processus  réactionnel  tout  rôle  dans  la  guérison  de  la 
péritonite  tuberculeuse.  Pour  lui  il  se  produit  dans  ces  cas 
une  destruction  lente  des  néoplasmes  tuberculeux  sans  parti- 
cipation des  lissus  environnants.  Pourtant  les  recherches  de 
Kichensky,  faites  également  sur  des  cobayes  et  sur  des  lapins, 
montrent  d'une  façon  évidente  que  chez  ces  animaux  la  gué- 
rison des  produits  tuberculeux  s'effectue  grâce  à  leur  trans- 
formation fibreuse.  De  mon  côté  je  n'ai  jamais  rencontré,  dans 
mes  expériences  sur  les  chiens,  le  mécanisme  tel  que  Gatti 
le  décrit  d'après  ses  expériences  sur  des  cobayes.  Je  com- 
prends môme  difficilement  comment  Gatti  peut  nier  l'exis- 
tence d'un  processus  réactionnel  après  la  laparotomie  quand 
on  sait  que  le  tissu  péritonéal  (péritoine,  épiploon,  mésen- 
tère) est  un  de  ceux  dont  la  moindre  irritation  est  déjà  suivie 
d'une  réaction  inQammatoire  intense.  On  comprend  par  con- 
séquent que  cette  réaction  doit  être  particulièrement  accusée 
après  d'aussi  vastes  traumatismes  que  la  laparotomie,  d'au- 
tant plus  qu'à  Tétat  morbide  la  sensibilité  du  péritoine  s'ac- 
croît encore  davantage. 

Quoi  qu'il  en  soit,  je  suis  obligé  d'admettre,  en  me  basant 
sur  mes  expériences  personnelles,  que  la  régression  des  pro- 
duits tuberculeux  du  péritoiue,  qu'on  trouve  après  la  laparo- 
tomie, est  due  au  processus  réactionnel  aboutissant  à  la 
transformation  fibreuse  des  produits  tuberculeux.  L'examen 
microscopique  montre  encore  que  les  petites  granulations  tu- 
berculeuses qui  semblent  disparaître  après  l'opération  sans 
laisserde  traces,  subissent  aussi  cette  transformation  fibreuse. 

Avant  de  passer  aux  conclusions  qui  découlent  de  mes 
recherches,  je  désire  dire  encore  quelques  mots  sur  la  sen- 
sibilité des  chiens  envers  l'injection  tuberculeuse  expérimen- 
tale. D'après  Topinion  généralement  acceptée,  les  chiens  pas- 
sent pour  être  peu  sensibles  à  la  tuberculose.  Cette  opinion 
date  encore  de  Koch^  qui,  dans  son  célèbre  mémoire  sur  l'étio- 

l/KocB.  MHtheilung,  des  Kaiserl,  Gesundkeitsamt,  1863,  Bd  U,  p.  12.. 
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logie  de  la  tuberculose,  rapporte  Thistoire  d'un  chien  qui, 
après  avoir  reçu  dans  le  péritoine  un  demi-cent.  cube  d'un 
liquide  contenant  des  bacilles  tuberculeux,  finit  par  guérir 
après  avoir  été  malade.  C'était  le  seul  cas  de  tuberculose  que 
Koch  eût  vu  guérir,  chez  un  animal.  Cette  guérison  ne  fut 
pourtant  pas  confirmée  à  Tautopsie,  puisque  ce  chien  suc- 
comba en  5  semaines  à  la  tuberculose  généralisée,  après  avoir 
été  inoculé  dans  le  péritoine,  quelque  temps  après  la  pre- 
mière injection,  avec  2  ce.  de  liquide  contenant  des  bacilles 
tuberculeux.  D'après  les  expériences  de  Zagavi,  les  chiens 
noums  avec  des  matières  tuberculeuses  ne  deviennent  pas 
tuberculeux.  Ch.  Richet  et  Héricourt  \  qui  considèrent  le 
chien  comme  réfractaire  à  la  tuberculose,  et  son  sang  par 
conséquent  comme  doué  des  propriétés  bactéricides  envers  le 
bacille  de  Koch,  ont  proposé  de  traiter  la  tuberculose  par  les 
injections  de  sérum  du  sang  des  chiens.  Toutefois,  ces  temps 
derniers,  ont  paru  un  certain  nombre  de  travaux  tendant  à 
montrer  que  le  chien  n'est  nullement  à  l'abri  de  la  tubercu- 
lose et  qu'il  peut  même  la  contracter  spontanément  en 
dehors  du  laboratoire.  C'est  ainsi  qu'en  1891,  Gadoit,  Gilbert 
et  Roger  ^  ont  communiqué  à  la  Société  de  biologie  un  cas  de 
tuberculose  spontanée  chez  le  chien.  Ghantemesse  et  Le 
Dantec^ont  présenté  au  Congrès  de  la  tuberculose  les  organes 
d'un  chien  atteint  de  tuberculose  spontanée.  Jensen*  en  exa- 
minant tous  les  chiens  tués  en  1889  à  l'Institut  vétérinaire 
de  Copenhague,  trouve  parmi  eux  6  atteints  de  tuberculose. 
L'auteur  ne  dit  malheureusement  pas  sur  quel  nombre  de 
chiens  portent  les  6  tuberculeux  ;  en  tout  il  dit  avoir  trouvé 
28  chiens  spontanément  tuberculeux.  Personnellement  j'ai 
vu  pendant  mon  séjour  au  laboratoire  du  professeur  Straus 
deux  cas  de  tuberculose  spontanée  chez  le  chien.  Tous  ces 
faits  montrent  donc  que,  contrairement  à  l'opinion  générale- 
ment acceptée,  les  chiens  peuvent  fort  bien  contracter  spon- 
tanément la  tuberculose,  et  que  la  tuberculose  ne  doit  pas 

1.  Acad.  des  Sciences,  1888-1890.  Bull,  SoeMe  ôiol.y  1891. 

2.  Soc,  de  bioL,  11  janvier  1891  et  Bull,  méd,,  1891,  n*  6. 

3.  Congrès  de  la  luàercuL  in  BiUl.  méd,,  1891,  no  71. 

4.  Deùuchrift  fUr  Thiermedicin.  Bd  XVll. 
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être  très  rare  chez  eux.  Quant  à  la  sensibilité  des  chiens 
envers  Tinfection  tuberculeuse  expérimentale,  on  sait  déjà 
depuis  longtemps  que  la  tuberculose  peut  être  provoquée 
expérimentalement  chez  les  chiens.  Ainsi  Villemin  et  aussi 
Koch  ont  pu  la  provoquer  chez  cet  animal.  M.  Maffucci  a 
constaté  que  l'injection  intra-veineuse  de  culture  de  la  tuber- 
culose humaine,  chez  Je  chien,  provoque  la  mort  avec  lésions 
granuliques  généralisées.  Les  expériences  de  MM.  Straus 
et  Gamaleia  *  montrent  de  plus  que  la  culture  de  la  tubercu- 
lose humaine,  injectée  dans  la  veine  ou  dans  le  péritoine, 
tue  régulièrement  les  chiens  par  tuberculose  généralisée.  Les 
expériences  de  MM.  Straus  et  Gamaleia  présentent  en  outre 
un  grand  intérêt  par  ce  fait  que  les  chiens,  infectés  par  une 
culture  de  tuberculose  humaine,  meurent,  comme  j'ai  déjà  dit, 
de  tuberculose  généralisée,  tandis  que  l'injection  intra-vei- 
neuse, même  de  très  grandes  quantités  de  cultures  aviaires, 
ne  produit  aucun  effet  appréciable  chez  ces  animaux. 

Mes  expériences  montrent  aussi  que  les  chiens  sont  très 
sensibles  à  cette  infection  et  je  crois  ne  pas  me  tromper  en 
soutenant  que  les  chiens  sont  aussi  sensibles  à  la  tubercu- 
lose que  les  lapins,  par  exemple.  Le  cas  décrit  par  Koch 
comme  un  exemple  de  guérison  ne  me  semble  pas  assez 
probant,  puisque  cette  guérison  n'a  pas  été  confirmée  à  Tau- 
topsie.  Cette  guérison  apparente,  j'ai  eu  occasion  de  l'observer 
sur  mes  chiens  qui  furent  tués  longtemps  après  la  laparoto- 
mie. Les  chiens  se  rétablissaient  rapidement  après  l'opération, 
redevenaient  forts,  gais,  mangeaient  de  bon  appétit,  rega- 
gnaient ce  qu'ils  avaient  perdu  de  poids  pendant  le  temps 
écoulé  entre  l'injection  et  l'opération,  de  sorte  que  tout 
parlait  en  faveur  d'une  guérison  définitive.  Pourtant,  sur  ces 
trois  chiens,  chez  deux  on  trouve  à  Tautopsie  une  tubercu- 
lose des  poumons  et  du  foie,  tuberculose  en  pleine  évolution, 
de  sorte  qu'il  semble  certain  que  les  deux  chiens  auraient 
fini  par  succomber  à  la  tuberculose.  Chez  le  troisième  on 
trouve  un  arrêt  complet  de  la  tuberculose  péritonéale,  sans 
lésions  tuberculeuses  d'autres  organes.  Toutefois,  si  l'on  prend 

1.   Straus  et  Gamalbia.  Archives  de  médecine  expérimentale  et  d'anatomie 
pathologique,  1891,  p.  457. 
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en  considération  Tinfluence  favorable  que  l'intervention  chi* 
nirgicale  exerce  sur  la  péritonite  tuberculeuse,  on  comprend 
que  dans  ce  cas  l'arrêt  du  processus  tuberculeux  tenait,  non 
pas  à  la  guérison  spontanée,  mais  à  la  laparotomie.  Tout  porte 
à  croire  que  chez  ce  chien  la  laparotomie  a  été  faite  au  mo- 
ment où  le  processus  morbide  restait  encore  localisé  au 
péritoine.  En  provoquant  la  régression  du  processus  tuber- 
culeux du  côté  du  péritoine,  la  laparotomie  s^est  par  cela 
même  opposée  au  développement  ultérieur  de  la  tuberculose. 

En  me  basant  sur  les  résultats  de  mes  recherches,  je  me 
crois  autorisé  à  formuler  les  conclusions  suivantes  : 

1*"  La  péritonite  tuberculeuse  des  chiens  peut  guérir  par 
la  laparotomie  ; 

2""  La  guérison  n'est  possible  qu'au  début  du  processus; 
lorsque  la  laparotomie  est  faite  à  une  période  avancée  de  la 
péritonite  tuberculeuse,  elle  n'amène  pas  la  guérison,  mais 
simplement  une  amélioration  aboutissant  à  une  survie  plus 
longue. 

3°  Dans  le  processus  de  régression  des  produits  tuber- 
culeux du  péritoine  survenant  après  la  laparotomie,  le  rôle 
principal  revient  à  la  réaction  inflammatoire  caractérisée  par 
l'infiltration  de  cellules  embryonnaires,  la  phagocytose  et  le 
développement  actif  de  tissu  conjonctif.  Le  faible  processus 
réactionnel  qui  existe  également  chez  les  animaux  non  opérés, 
ne  suffit  pas  pour  arrêter  le  développement  du  processus  mor- 
bide. Sous  l'influence  de  certains  agents  physiques  par  l'in- 
termédiaire desquels  la  laparotomie  agit,  le  processus  réac- 
tionnel devient  plus  accusé  :  les  tissus  qui  entourent  les 
foyers  tuberculeux,  s'infiltrent  de  cellules  embryonnaires 
qui  forment  une  véritable  barrière  à  l'extension  du  foyer,  et 
entrent  en  lutte  avec  les  bacilles  qu'il  renferme;  les  élé- 
ments jeunes  s'organisent  en  tissu  conjonctif  jeune  qui,  à 
son  tour,  subit  la  transformation  fibreuse  ;  enfin  les  éléments 
spécifiques  de  la  tuberculose  périssent  et  sont  résorbés. 

4*»  Il  est  probable  que  l'action  curative  que  la  laparotomie 
exerce  sur  la  péritonite  tuberculeuse  tient  à  un  ensemble 
d'agents  physiques.  Parmi  ces  derniers  il  faut  compter  le 
traumatisme  mécanique  que  subit  le  péritoine  pendant  la 
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laparotomie;  les  influences  thermiques;  la  pénétration  d'air 
dans  la  cavité  abdominale  et,  peut-être  encore,  l'action  de  la 
lumière.  L'ensemble  de  ces  phénomènes  agit  d'une  façon  irri- 
table sur  le  péritoine  malade,  et  cette  irritation  est  suivie 
d'une  réaction  inflammatoire  plus  ou  moins  intense,  indis- 
pensable pour  l'arrêt  du  processus  morbide. 

S'*  Contrairement  à  l'opinion  de  Vierordt  *  et  à  celle  de 
Riva  '  l'évacuation  exacte  de  l'exsudat  de  la  cavité  abdomi- 
nale, ne  constitue  pas  la  cause  exclusive  de  la  guérison.  Dans 
mes  expériences,  la  guérison,  par  la  laparotomie,  de  la  péri- 
tonite tuberculeuse,  s'observait  justement  dans  les  cas  où 
pendant  l'opération  on  ne  trouvait  pas  de  liquide  dans  le 
péritoine. 

6®  Les  chiens  doivent  compter  parmi  les  animaux  assez 
sensibles  à  la  tuberculose. 

En  terminant  ce  travail,  je  tiens  à  remercier  bien  sincè- 
rement M.  le  professeur  Straus  de  l'accueil  bienveillant  que 
j'ai  rencontré  dans  son  laboratoire,  et  de  ses  conseils  qui 
m'ont  été  si  précieux  pour  l'exécution  de  mon  travail. 

1 .  Archiv  /.  kliniache  Medicin.^  1889,to1.XLVI.  BtrlinerkUn.  Wochenschrift 
4889,  p.  905. 

2,  Arch.  itaL  clin,  med.,  1892,  t.  V. 
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Planche  XIV 


AVANT-PROPOS 

La  découverte  de  Villemin,  Finoculabilité  de  la  tubercu- 
lose, remonte  à  1868  :  sa  démonstration  complète  a  demandé 
vingt-cinq  ans.  Après  la  tuberculose,  l'étude  des  néoplasmes  a 
tenté  un  grand  nombre  d'observateurs,  d'expérimentateurs, 
qui,  séduits  par  les  résultats  acquis,  n'ont  pas  hésité  à  aborder 
un  des  problèmes  les  plus  arides  de  la  pathologie  expérimen- 
tale :  la  nature  intime  des  néoplasmes.  Les  uns  et  les  autres  ont 
calqué,  d'une  manière  plus  ou  moins  fidèle,  le  plan  d'études 
expérimentales  qui  avait  conduit  Villemin  à  sa  merveilleuse 
découverte.  Malgré  cette  uniformité  d'action,  ces  divers  ex- 
périmentateurs sont  cependant  arrivés  à  des  résultats  contra- 
dictoires. Les  ims,  les  plus  modernes,  subissant  l'influence 
des  doctrines  pastoriennes,  ont  négligé  l'anatomie  patholo- 
gique, la  clinique,  la  pathologie  comparée,  pour  baser  toutes 
leurs  expériences  sur  la  recherche,  d'un  agent  pathogène 
figuré,  recherche  qui  devait  fatalement  les  conduire  à  géné- 
raliser trop  vite  de  rares  faits  observés  dans  nn  laps  de  temps 
trop  court.  D'autres,  plus  modestes  ou  plus  patients,  appli- 
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quant  à  ces  études  les  immortels  principes  de  Claude  Bernard 
sur  la  science  expérimentale,  se  sont  contentés  d'enregistrer 
méthodiquement  les  faits  observés  pendant  de  longues  pé- 
riodes, de  les  classer,  d'établir  leur  constance,  leur  filiation 
et  de  n'en  tirer  des  conclusions  qu'après  une  sévère  et  impar- 
tiale critique. 

Grâce  au  merveilleux  outillage  scientifique  et  à  l'inalté- 
rable bienveillance  de  nos  maîtres  du  laboratoire  d'histologie 
de  la  Faculté,  nous  avons  pu  mener  [h  bonne  fin  les  expé- 
riences de  longue  haleine  que  nous  publions  aujourd'hui. 

Nous  espérons,  non  pas  avoir  résolu  le  problème  si  com- 
plexe delà  nature  intime  des  néoplasmes,  mais  au  moins  avoir 
montré  expérimentalement  certains  des  côtés  les  plus  inté- 
ressants de  cette  grave  question  et,  à  notre  avis,  un  des  plus 
importants,  à  savoir  son  inoculabilité. 

Il  y  a  longtemps  déjà 'que  nous  avons  été  précédé  dans 
cette  voie  (Peyrilhe,  1773)  par  de  nombreux  expérimenta- 
teurs :  nous  ne  les  citerons  pas  dans  cet  article,  car  nous 
ne  voulons  y  faire  que  l'exposé  complet  et  sincère  des 
expériences  que  nous  poursuivons  sur  cette  question  depuis 
1888. 

Nous  nous  réservons  de  discuter  plus  tard  les  résultats 
contradictoires  obtenus  et  de  montrer  ensuite,  de  par  nos  ex- 
périences, ce  que  nous  nous  croyons  autorisé  à  penser  de  la 
nature  intime  de  certains  néoplasmes  et  en  particulier  des 
néoplasmes  épithéliaux. 


C'est  en  décembre  1888  qu'au  cours  d'une  série  de  recher- 
ches sur  les  transformations  épithéliales  physiologiques  et 
pathologiques  (thèse  inaugurale)  je  rencontrai  parmi  les 
animaux  soumis  à  ces  expériences  une  souris  blanche  (9  U) 
portant  dans  le  creux  axillaire  droit  une  masse  du  volume 
d'une  petite  noisette.  L'animal  était  en  cage  depuis  deux  ans 
environ  et  avait  été  mère  d'une  nombreuse  progéniture.  La 
tumeur  débordaille  creux  de  l'aisselle  et  remontait  un  peu 
sur  l'épaule  droite;  elle  semblait  indolenteàla  pression,  était 
mobile  sous  la  peau,  ne  paraissait  pas  adhéi'er  aux  couches 
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profondes  et  n'altérait  pas  la  santé  générale  de  Tanimal  qui 
en  était  porteur.  Celui-ci,  en  effet,  avait  un  poil  lustré  et 
brillant  et  jouissait  d'un  bon  appétit.  —  J'observai  la  tumeur 
pendant  un  mois  et  n'y  touchai  pas  autrement,  jusqu'au  mo- 
ment où  la  Ç  U  ayant  mis  bas  sa  25**  portée,  je  remarquai  un 
léger  développement  de  la  tumeur,  ce  qui  me  décida  à  essayer 
de  l'extirper  par  une  intervention  sanglante. 

L'animal,  anesthésié  par  l'éther,  fut  fixé  par  quatre  liens 
élastiques  sur  une  petite  planchette  et,  en  quelques  coups  de 
ciseaux,  je  disséquai  la  peau  qui  recouvrait  la  tumeur.  Par- 
venu au  niveau  de  son  point  d'implantation  qui  m'a  semblé 
être  dans  le  tissu  cellulaire  du  creux  de  l'aisselle,  je  plaçai 
sur  celui-ci  une  ligature  en  masse  et  j'extirpai  ensuite  le 
néoplasme.  Le  soir  même,  la  ligature  était  arrachée  et  l'ani- 
mal succombait  à  une  forte  hémorrhagie. 

Aussitôt  la  tumeur  extirpée,  je  la  divisai  en  deux  parties 
égales  :  l'une  fut  placée  dans  l'alcool  pour  des  examens  his- 
tologiques  —  l'autre  fut  broyée,  avec  toutes  les  précautions 
antiseptiques  possibles  (flambage  des  bistouris,  stérilisation 
du  mortier  à  l'étuve  sèche,  etc.,  etc.)  dans  un  petit  mortier 
de  porcelaine,  etjntimement  incorporée  à  un  volume  à  peu 
près  égal  d'eau  salée,  stérilisée.  Avec  ce  magma  sanguinolent, 
je  procédai,  sur  dix  animaux  de  la  même  espèce,  mais  issus 
d'ascendants  différents,  à  une  série  d'inoculations  et  cela 
d'après  la  technique  suivante  : 

Chaque  animal  est  fixé  sur  le  dos  à  une  planchette,  les  -' 
quatre  membres  étendus  avec  des  liens  élastiques,  —  puis, 
les  instruments  préalablement  stérilisés,  je  mouille  les  poils 
de  la  région  choisie  avec  de  l'eau  stérilisée  et  cela  uniquement 
dans  le  but  d'agglutiner  les  poils  les  uns  aux  autres  et  d'évi- 
ter leur  pénétration  dans  la  plaie.  Les  choses  étant  ainsi  dis- 
posées, je  saisis  avec  une  petite  pince  à  griffe  un  pli  de  la 
peau  dans  la  région  du  creux  axillaire  ou  du  pli  de  l'aine  et 
je  fais,  avec  des  ciseaux  courbes,  une  légère  incision  en  bec 
de  flûte  sur  un  des  bords  du  pli  cutané.  Cette  petite  incision, 
formant  un  véritable  clapet,  ne  doit  intéresser  que  la  peau  afin 
d'éviter  les  hémorrhagies.  Puis,  avec  un  instiniment  mousse, 
une  sonde  cannelée  par  exemple,  introduit  sous  la  peau,  je 
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dilacère  légèrement,  mais  d'une  façon  assez  complète  cepen- 
dant, tout  le  tissu  cellulaire  de  la  région.  A  ce  moment,  il  se 
produit  en  général  une  légère  hémorrhagie.  Je  fais  alors  un 
peu  de  compression  et  par  de  petites  pressions  je  chasse  tout 
le  sang  contenu  dans  la  cavité  que  je  viens  de  créer  par  cette 
manœuvre.  Lorsque  toute  hémorrhagie  a  cessé,  j'introduis 
alors,  soit  avec  la  seringue  de  Straus  munie  d'une  large  ai- 
guille mousse,  soit  avec  une  pipette  de  verre,  le  plus  possible 
du  magma  néoplasique.  Il  arrive  bien,  quelquefois,  que  des 
fragments  un  peu  volumineux  obstruent  la  canule  ou  la  pi- 
pette; dans  ces^cas,  je  les  introduis  directement  avec  la  pince. 
La  cavité  étant  ainsi  remplie,  je  suture  avec  une  très  fine  ai- 
guille et  un  fil  de  catgut  fin  le  petit  clapet  cutané  et  il  ne  me 
reste  plus  qu'à  replacer  Tanimal  dans  sa  cage.  Chacun  des 
animaux  doit  être  isolé,  car  autrement  ils  se  lèchent  récipro- 
quement les  parties  opérées  et  très  souvent  s'entre-dévorent. 

Les  dix  animaux  de  cette  première  série  que  je  désigne 
dans  ma  nomenclature  par  les  n'"  de  1  à  10  (1'*  série  de  $  U) 
furent  placés  chacun  dans  des  compartiments  isolés  de  la 
même  case  que  la  $  U.  Chacun  des  compartiments  avait  le 
même  lit  de  sable  et  de  gravier  que  la  9  U  primitivement 
atteinte. 

L'autre  partie  de  la  tumeur,  placée  dans  l'alcool  ordinaire, 
puis  dans  l'alcool  absolu,  fut  étudiée  histologiquement  selon 
les  méthodes  ordinaires  : 

Ç  U  —  tumeur  primitive  —  spontanée. 

A  un  faible  grossissement  (Verick,  ocul.  n**  i,  objec.  n®  0) 
les  coupes  semblent  constituées  par  une  agglomération  de 
grands  Ilots  dont  les  uns  sont  allongés  en  boyaux ,  les  autres 
circulaires  ;  chacun  d'eux  cstlimité  par  de  fins  tractusde  tissu 
conjonctif.  Dans  les  angles  d'intersection  de  plusieurs  îlots 
entre  eux,  ce  tissu  forme  des  amas  plus  ou  moins  triangulaires 
dans  lesquels  on  voit,  çà  et  là,  la  section  de  vaisseaux  dont  la 
lumière  est  encore  comblée  par  des  globules  du  sang  ;  dans 
d'autres  points,  ces  vaisseaux  sont  largement  dilatés  et  le  sang 
coagulé  forme  de  larges  taches  noires  opaques.  Dans  les  îlots 
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délimités  par  le  tissa  conjonctif,  on  trouve  en  très  grand 
nombre  la  section  transversale,  oblique  ou  longitudinale  d'une 
série  de  tubes  à  lumière  plus  ou  moins  étroite  et  dont  les  pa- 
rois, avec  ce  grossissement,  paraissent  granuleuses  et  avoir 
fixé  la  matière  colorante  d'une  façon  plus  intense  que  le 
reste  de  la  préparation.  Cette  vue  d'ensemble  de  la  préparation 


Fi 


ne  rappelle  l'idée  d'aucun  organe  bien  défini  :  le  tissu  envi- 
sagé semble  formé  d'une  infinité  de  tubes  groupés  en  faisceaux 
plus  ou  moins  réguliers,  ces  derniers  étant  séparés  les  uns 
des  autres  par  des  traînées  conjonctives. 

Avec  un  grossissement  plus  fort  (ocul.  n®  3,  obj.  n**  2),  il 
est  évident  que  les  grands  îlots  limités  par  le  tissu  conjonctif 
sont  formés  par  des  tubes  épithéliaux  isolés  ou  réunis  les  uns 
aux  autres.  Ces  tubes,  dans  les  préparations  examinées,  ne 
semblent  pas  avoir  de  paroi  propre  ;  la  lumière  du  tube  étant 
seulement  limitée  par  des  cellules.  Dans  les  traînées  conjonc- 
tives, on  voit,  çà  et  là,  de  rares  cellules  embryonnaires.  Ces 
tractus  sont  principalement  formés  par  des  fibrilles  en  fais- 
ceaux et  sont  relativement  en  petites  quantités  eu  égard  à 
l'extrême  abondance  des  tubes  épithéliaux  : 


ARCH.  DB  MED.  EXPER.  —  TOME  TI. 


44 


682  H.   MORAU. 

Avec  Toculaire  n^  3  et  Tobjectif  n<>  7,  on  constate  facile- 
ment que  ces  tubes  épithéiiaux  sont,  les  uns  pleins,  les  autres 
creusés  d'un  canal  central.  Ils  sont  tous  constitués  par  des 
cellules  cylindriques  à  protoplasma  granuleux  et  à  gros  noyau. 
Dans  certains  de  ces  tubes,  on  trouve  la  lumière  comblée  par 
une  masse  granuleuse,  jaunâtre,  et  ne  présentant  pas  de  struc- 
ture cellulaire.  Dans  les  grandes  lacunes  conjonctives,  on 
trouve  des  éléments  embryonnaires  à  noyaux  volumineux  ; 
ces  cellules  sont,  en  général,  isolées  et  non  disposées  en 
boyaux.  Sur  les  coupes  colorées  au  carmin  de  Grenacher  et 
montées  dans  le  baume  de  Canada,  on  constate,  dans  les  cel- 
lules épithéliales  des  tubes,  toutes  les  figures  possibles  de  la 
karyokinëse. 

Trois  mois  après  cette  première  série  d'expériences,  huit 
des  animaux  inoculés  survivaient  et  présentaient  sous  la  peau , 
soit  au  point  môme  de  Tinoculation,  soit  dans  une  autre  ré- 
gion, des  petits  nodules  durs,  résistants  et  mobiles  sur  les 
plans  sous-jacents.  Ce  sont  les  n*»'  2,  4,  5,  6,  7,  8,  9,  10.  Les 
n*"  1  et  3  avaient  succombé  dans  l'intervalle  sans  lésions  ap- 
parentes. L'évolution  des  tumeurs  de  ces  animaux  avait  été 
la  suivante  : 

Une  dizaine  de  jours  après  Tinoculation,  on  constatait  au 
niveau  du  point  lésé  un  petit  nodule  cicatriciel  dû,  probable- 
ment, à  la  résorption  lente  du  fil  de  catgut.  Quelques  jours 
après,  la  peau  avait  repris  son  aspect  habituel  et,  sauf  un  très 
léger  éclaircissement  des  poils  au  niveau  de  la  petite  incision, 
il  aurait  été  difficile  de  distinguer  les  souris  en  expériences 
de  leurs  voisines  bien  portantes.  Les  choses  restèrent  en  cet 
état  pendant  trois  mois  et  ce  nejfut  qu'alors,  qu'en  examinant 
les  animaux  très  attentivement,  on  pouvait  constater,  sous 
la  peau,  des  petites  masses  d'un  volume  variant  entre  celui 
d'un  grain  de  millet  et  d'un  petit  pois  chiche.  Ces  tumeurs 
siégeaient  soit  au  point  même  de  l'inoculation  (creux  axillaire 
droit),  soit  dans  lejpli  de  l'aine  du  même  côté,  soit  au  niveau 
de  la  vulve.  Peu  à  peu,  ces  dernières  évoluèrent  sans  com- 
promettre le  bon  aspect  et  la  santé  générale  de  l'animal  qui 
en  était  porteur  et,  un  mois  après  leur  constatation,  la  plus 
volumineuse  (tumeur  de  $  U,  1'®  série)  atteignait  le  volume 
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d*une  forte  noisette,  tandis  que  les  autres  égalaient  à  peine 
celui  d'une  fève. 

En  mai  1889,  je  divisai  mes  huit  souris  inoculées  en  deux 
lots  :  je  sacrifiai  les  n~  4, 6,  8, 10,  soit  pour  faire  de  nouvelles 
inoculations,  soit  pour  des  examens  histologiques,  et  je  réu- 
nis en  deux  couples  le  $  2  à  la  q  9  et  le  $  7  à  la  9  5;  les  assor- 
tissant,  d'une  part,  en  raison  de  leur  âge  respectif,  et,  d'autre 
part,  en  raison  du  volume  des  tumeurs  dont  ils  étaient  por* 
leurs;  de  cette  façon,  le  volume^ total  des  tumeurs  d'un  couple 
était  à  peu  près  égal  à  celui  du  couple  voisin.  Je  désignai  ces 
couples  sons  les  noms  de  couple  B  (  Ô  3  et  9  9)  et  couple  G  (  $  7  et 
9  5)  2^  série.  Je  les  replaçai  dans  des  cages  plus  spacieuses, 
sur  le  même  lit  de  gravier  et  de  sable  que  la  9  U,  en  vue  de 
les  faire  reproduire  et  d'avoir  des  souris  issues  de  parents  net- 
tement néoplasiques. 

Les  animaux  n'''  4  et  6,  sacrifiés,  me  servirent  à  faire  aus- 
sitôt des  inoculations  à  10  autres  animaux,  selon  la  méthode 
que  j'ai  déjà  décrite  plus  haut.  Ces  dix  animaux  forment  une 
2«  série  que  je  désigne  par  les  n'*  12,  13, 14,  15,  16,  17,  18, 
19,  20,  21. 

Sur  chacune  de  ces  tumeurs,  je  prélevai  un  petit  fragment 
pour  l'examen  histologique.  Je  conserve  encore  l'animal  en-^ 
tier  portant  le  n**  10,  et  la  tumeur  la  plus  volumineuse,  por- 
tant le  n°  8,  fut  broyée  dans  un  mortier  et  intimement  mé- 
langée à  de  la  mie  de  pain  et  à  du  son  que  je  fis  absorber  à  un 
couple  déjà  en  cage  depuis  longtemps  (couple  E  F). 

Ces  différentes  manipulations  eurent  lieu  dans  le  courant 
de  mai  1889. 

Tous  les  animaux  en  expériences  vécurent  en  parfaite 
santé  grâce  aux  soins  réguliers  dont  ils  étaient  entourés  et 
surtout,  je  crois,  à  la  précaution  que  j'avais  prise  de  séparer 
dans  des  compartiments  spéciaux  chacun  des  porteurs  d'un 
traumatisme  quelconque.  Pendant  toute  cette  période,  je  ne 
les  nourrissais  qu'avec  du  blé  fin,  du  pain  et  des  carottes. 

Vers  les  premiers  jours  d'octobre  (quatre  mois  après  l'i- 
noculation) je  pouvais  constater,  sur  les  n^  13,16,19  de  la 
2*  série,  de  petits  nodules  sous-cutanés  siégeant  soit  au  pli 
de  l'aine,  soit  au  point  inoculé.  Ces  nodules  avaient  le  volume 
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d'un  petit  pois  et  ne  tardèrent  pas  à  se  développer  rapide- 
ment. En  novembre,  les  autres  animaux  (n**  42,14,13,17,18, 
30,21)  présentaient  également  les  mêmes  nodosités.  L'un 
d'eux,  peu  familier,  qui  avait  pu  échapper  à  mes  investiga- 
tions, présentait  même  une  tumeur  relativement  plus  consi- 
dérable que  celle  de  ses  congénères. 

Chez  tous  ces  animaux,  le  développement  de  ces  masses 
néoplasiques  ne  semblait  pas  altérer  la  santé  générale.  Us 
étaient  tous  très  alertes,  vifs  et  remuants  dans  leur  cage, 
leur  appétit  était  excellent  et  leur  poil  bien  lustré.  Plusieurs 
d'entre  eux  avaient  pu  ronger  les  cloisons  de  bois  qui  sépa- 
raient leurs  compartiments  dans  une  même  cage  et  avaient 
cohabité  ensemble,  de  telle  sorte  que  je  ne  tardai  pas  à  les 
confondre  et  à  voir  augmenter  très  sensiblement  ma  col- 
lection de  produits  issus  de  parents  néoplasiques.  (On  sait, 
depuis  les  travaux  de  mon  excellent  ami  le  D'  Lataste*,  que 
le  stade  de  gestation  de  la  souris  blanche  (mus  musculus)  a 
une  durée  de  28  à  30  jours  et  que  chaque  portée  fournit  une 
moyenne  de  5  à  6  rejetons.) 

Les  fragments  des  tumeurs  des  n""'  6  et  8,  examinés  au 
microscope  selon  les  méthodes  ordinaires,  reproduisent  la 
même  forme  néoplasique  que  celle  de  la  tumeur  primitive  de 
la  $  D,  avec  de  très  légères  modifications  cependant. 

Les  coupes  paraissent  constituées  par  de  grands  îlots  de 
tubes  épithéliaux  séparés  les  uns  des  autres  par  de  fins  tractus 
conjonctifjs,  mais  ceux*ci  semblant  diminuer  d'importance 
par  rapport  au  plus  grand  développement  des  tubes  épithé- 
liaux. Ceux-ci  qui,  dans  la  tumeur  originelle,  étaient  disposés 
au  hasard  et  sans  ordre,  sont  au  contraire,  dans  ces  deux  tu- 
meurs, régis  par  une  systématisation  réelle;  ils  sont  ramifiés 
et  offrent  une  certaine  apparence  de  lobulisation  tout  à  fait 
caractéristique. 

Examinés  à  un  très  fort  grossissement,  les  éléments  épi- 
théliaux ont  plus  de  pureté  de  forme  ;  le  protoplasma  est  plus 
homogène,  moins  granuleux,  et  les  cellules  sont  plus  nette- 
ment cylindriques. 

1.  Notes  de  zooéthique  sur  les  mammifères  de  l'ordre  des  rongeurs,  m 
Actes  de  la  Société  linnéenne  do  Bordeaux,  XL*  vol. 
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Avec  Tobjectif  à  immersion  et  la  coloration  à  la  safranine^ 
on  peut  constater,  dans  les  points  les  plus  fins  de  la  coupe, 
de  nombreuses  figures  de  karyokinëse,  mais  à  type  assymé- 


fc«FVvo-  '        ■■■.M 


Fig.  2. 


trique.  La  division  par  trois  centres,  signalée  par  le  profes- 
seur Comil,  est  relativement  plus  fréquente  que  la  division 
par  deux  centres. 

Dans  les  premiers  jours  de  décembre  1889,  je  Sacrifiai  les 
n~  13,16,19  de  ma  2'^  série  d'inoculation.  Dans  Tintervalle  (de 
mai  à  décembre)  les  n*^  12,14,15,17,18,20,21  avaient  dévoré 
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les  cloisons  de  séparation  de  chacun  de  leurs  compartiments  et 
formaient  une  petite  colonie  dUnoculés  qui,  à  ce  moment,  me 
fournissait  une  vingtaine  de  rejetons  issus  de  parents  facile- 
ment reconnaissables  aux  masses  néoplasiques  dont  ils  étaient 
porteurs.  Gomme  il  m'était  impossible  de  distinguer  chacun 
des  ascendants  individuellement,  je  désignai  cette  seconde 
catégorie  de  ma  2^  série  d'inoculés  par  la  marque  :  Inoculés 
2*  série,  ?•  division.  La  première  division  étant  formée  par 
les  animaux  portant  les  n"*  13, 16, 19  que  je  venais  de  sacri- 
fier alors  qu'ils  étaient  porteurs  de  tumeurs  variant  du  vo- 
lume d'une  noisette  à  celui  d'une  noix. 

Avec  ces  dernières  tumeurs,  je  fis,  d'une  part,  une  série 
d'inoculations  d'après  ma  méthode  habituelle  aux  animaux 
suivants  (toujours  issus  de  parents  indemnes)  n'^'SS,  26, 27,28, 
29,  30, 31,  38, 33, 34,  qui  constituèrent  ma  3<'  série  d'inoculés. 
Ces  animaux  furent,  comme  d'habitude,  laissés  sur  le  même 
lit  de  sable  et  de  gravier  et  dans  la  même  cage  que  les  n***  13, 
16, 19  dont  ils  venaient  de  recevoir  sous  la  peau  des  frag- 
ments de  tumeurs.  Cette  fois  cependant,  je  négligeai  de  les 
séparer  individuellement  et  je  les  laissai  tous  cohabiter  en- 
semble. (Il  est  vrai  que  la  saison  et  le  froid  rigoureux  du 
laboratoire  m'obligeaient  à  leur  permettre  de  se  creuser  des 
niches  à  leur  volonté  dans  le  lit  de  sable,  de  son  et  d'étoupe 
que  je  mettais  à  leur  service.) 

D'autre  part,  je  laissai  évoluer  les  tumeurs  de  la  2*  section 
de  ma  2*  série  (n^l2, 14, 18, 17, 18, 20, 2!)  de  façonà  leur  per- 
mettre de  prendre  leur  complet  développement  et  d  avoir  des 
ascendants  d'âge  suffisant  pour  supporter  un  traumatisme. 
Malheureusement,  l'hiver  rigoureux  de  cette  année  me  fit 
perdre  les  n***  15  et  18  :  je  les  conserve  dans  l'alcool  et  par 
l'examen  microscopique  j'ai  pu  constater  l'identité  du  néo- 
plasme avec  celui  de  la  $  U  primitive. 

En  janvier  1890,  je  pus  voir  que  les  néoplasmes  de  mes 
sujets  de  la  2«  division  de  la  2*  série  étaient  relativement  con- 
sidérables. Sur  cinq  sujets  que  je  devais  retrouver  dans  la 
cage,  il  n'y  en  avait  plus  que  quatre,  le  cinquième  ayant  pu 
ou  s'échapper  ou  être  dévoré  par  ses  compagnons.  Dans  tous 
les  cas,  les  tumeurs  de  ces  quatre  survivants  siègent  dans  le 
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creux  axillaire,  à  la  vulve,  ou  dans  un  des  plis  inguinaux. 
L'un  d'eux  porte  même  deux  tumeurs  :  Tune  siégeant  dans  la 
région  axillaire  droite  et  l'autre  sur  le  bord  gauche  delà  vulve; 
l'animal  n'est  cependant  pas  très  cachectisé.  Un  autre,  au 
contraire,  porteur  d'une  petite  tumeur  grosse  comme  une 
noisette  dans  le  creux  axillaire,  est  maigre,  rachitique  et 
couvert  de  gale. 

Je  sacrifie  ce  dernier  et  je  me  sers  de  sa  tumeur  pour  ino- 
culer ses  enfants  ou  ses  congénères  de  la  même  cage  (hérédi- 
taires par  conséquent).  C'est  ma  4«  série  d'inoculés  que  je 
désigne  de  la  manière  suivante  :  4*  série,  première  division 
d'héréditaires  n~  1,  2,  3,  4,  5,  6,  7,  8,  9, 10.  D'autre  part,  je 
transporte  dans  une  cage  neuve  les  douze  autres  sujets  hérédi- 
taires qui  me  venaient  de  la  S^*  division  de  ma  2^  série  et  je 
les  laisse  vivre  dans  les  meilleures  conditions  possibles.  Je 
désigne  ce  lot  de  sujets  :  4^  série,  2"  division  d'héréditaires. 

Pour  faciliter  la  lecture  de  ce  mémoire,  je  dois  dire  que  de 
ce  lot  de  sujets,  trois  seulement  ont  présenté  des  néoplasmes 
et  cela  un  an  à  dix-huit  mois  après  leur  naissance,  c'est-à- 
dire  en  octobre  1890  et  en  mars  1891.  Les  autres  sont  restés 
indemnes  ;  cependant  ils  étaient  tous  plus  ou  moins  cachec- 
tiques et  n'ont  pas  donné  une  aussi  nombreuse  progéniture 
que  leurs  congénères  sains.  Ce  sont  les  numéros  désignés 
par  les  lettres  X,  Y,  Z,  qui  sont  devenus  néoplasiques,  parmi 
lesquels  deux  femelles  X,  Z,  et  un  mâle  Y. 

A  la  même  époque  (janvier  1890),  je  constate  que  le 
couple  E  F,  auquel  j'avais  fait  absorber  en  mai  1889  et, 
depuis,  à  plusieurs  reprises,  des  fragments  de  néoplasmes 
incorporés  à  leurs  aliments,  présente  des  tumeurs  bien 
manifestes.  Le  $  F  est  porteur  d'une  petite  masse,  grosse 
comme  une  lentille,  sous  la  peau  de  l'aisselle;  la  9  E  pré- 
sente au  contraire  des  masses  multiples,  une  énorme,  grosse 
comme  une  noix,  au  niveau  de  la  vulve;  une  un  peu  plus 
petite,  grosse  comme  ime  noisette,  dans  le  creux  axillaire  du 
même  côté,  et  deux  petits  nodules,  gros  comme  de  petits  pois, 
sous  la  peau  du  dos.  Jusqu'à  la  fin  de  1889,  ces  animaux 
jouissaient  d'une  bonne  santé  relative  ;  mais,  en  janvier  1890, 
ils  étaient  affaiblis,  leur  poil  peu  lustré  et  quelque  peu  envahi 
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par  les  parasites.  (J'ai  remarqué,  dans  toutes  ces  expériences 
et  dans  bien  d'autres  antérieures,  que  la  souris  blanche  bien 
portante  ne  présentait  jamais  de  parasites  cutanés  (puces,  etc.)  ; 
mais  que  dès  qu'il  y  avait  déchéance  organique,  elle  était 
rapidement  envahie  par  tous  les  insectes  de  cette  catégorie, 
voire  même  par  les  punaises.  11  arrive  assez  souvent  de  con- 
stater à  Tautopsie  des  animaux  cachectiques  la  présence  dans 
le  foie  d'un  kyste  quelquefois  assez  volumineux  (un  petit 
pois),  lequel  renferme  un  tœnia.  Le  professeur  Laboulbène 
a  bien  voulu  étudier  ces  derniers  parasites  d'une  manière 
toute  spéciale.) 

Malgré  cet  état  de  déchéance  organique,  ce  couple,  à  cette 
époque,  me  fournissait  une  série  de  vingt  petits  rejetons 
après  neuf  mois  de  cohabitation.  Je  n'ai  pas  sacrifié  le 
couple  E  F,  laissant  les  tumeurs  évoluer  librement,  et  à  leur 
mort  naturelle  j'ai  pu  encore  une  fois  constater  Tidentité 
absolue  des  néoplasmes  dont  ils  étaient  porteurs  avec  ceux 
qu'ils  avaient  ingérés.  Il  s'agissait  toujours  d'épithélioma 
cylindrique  à  type  cellulaire  plus  ou  moins  bien  caractérisé. 

En  mars  1890,  les  animaux  de  la  3"  division  de  ma 
2*  série,  inoculésen  mai  1889,  catalogués  sous  les  n^'  12, 17,Si, 
étaient  porteurs  d'énormes  tumeurs  vulvaires,  axillaires  ou 
inguinales.  Le  n^  31  en  avait  deux  à  lui  seul,  et  celle  du 
n^  17  était  presque  égale  au  volume  total  du  corps  de  l'animal. 
Parvenues  à  ce  degré  de  développement,  ces  tumeurs  s'en- 
flamment facilement.  La  peau  qui  les  recouvre  perd  ses  poils, 
devient  très  fine  et  s'ulcère  bientôt,  soit  du  fait  des  frotte- 
ments, soit  des  morsures  des  voisins.  Quoi  qu'il  en  soit,  en 
même  temps,  on  peut  constater  dans  leur  épaisseur  la  for- 
mation de  cavités  plus  ou  moins  kystiques,  remplies  de  sang 
ou  d'un  liquide  rouge&tre,  sanieux,  qui,  après  ulcération, 
s'écoule  à  l'extérieur  et  laisse  un  vide  qui  ne  se  comble  par 
bourgeonnements  que  d'une  manière  très  lente.  En  général^ 
les  animaux  sur  lesquels  j'ai  pu  constater  ce  processus  suc- 
combaient très  rapidement  soit  à  la  suite  d'une  hémorrhagie 
abondante  (n^  17),  soit  aux  progrès  de  la  cachexie  :  tels  ont 
été  les  cas  des  n®«  12  et  21. 

Avec  les  tumeurs  de  ces  trois  animaux,  je  procédai  i 


SUR  LA  TRANSMISSIBILITÉ   DE  CERTAINS  NÉOPLASMES.  689 

l'inoculation  de  quatre  séries  successives  réparties  ainsi  qu'il 
»uit  : 

§•  série,  animaux  indemnes  n*>«  35, 36,  37, 38,  39,  40,  41, 
42,  43,  44. 

6«  série,  animaux  héréditaires,  c'est-à-dire  issus  de  parents 
dont  un  des  ascendants  avait  été  porteur  de  néoplasmes,  soit 
10  sujets. 

1^  série,  formée  d'animaux  nés  du  couple  E  F  :  on  se 
souvient  que  ce  couple  avait  été  inoculé  par  la  voie  stoma- 
cale et  qu'il  avait  donné  20  rejetons  vivants  en  janvier  1890. 
Au  moment  de  cette  inoculation  (mars  1890)  j'avais  choisi 
les  dix  sujets  les  plus  vigoureux  de  cette  famille.  Les  huit 
autres  survivants  furent  laissés  libres  dans  une  même  cage 
à  l'effet  d'observer  la  transmission  directe  des  néoplasmes 
des  ascendants.  Je  dois  dire  que  parmi  ces  huit  derniers 
sujets,  un  seul  présenta  en  1892  une  petite  masse  déjà  kys- 
tique au  moment  de  l'observation  et  sur  la  nature  de  laquelle 
je  ne  puis  me  prononcer,  l'examen  histologique  n'ayant  pu 
être  fait  dans  des  conditions  satisfaisantes. 

8^  série,  comprenant  dix  sujets  indemnes  dont  les  uns 
sont  des  souris  grises  ordinaires  et  les  autres  des  souris 
blanches  mais  nées  du  croisement  de  souris  blanches  et 
noires. 

Ces  dernières  expériences  de  mars  1890  m'ont  conduit 
à  de  nombreuses  remarques  que  je  crois  utile  de  signaler 
dès  maintenant,  afin  de  simplifier  la  lecture  de  ces  notes 
expérimentales  un  peu  monotone  par  leur  sèche  énuméra- 
tion. 

A.  —  L'examen  histologique  des  tumeurs  des  n'^  12  et  21 
de  la  2®  division  de  la  2«  série  présente  une  intérêt  remar- 
quable en  raison  des  faits  suivants. 

A  l'examen  des  coupes,  ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est 
la  systématisation  remarquable  des  tubes  épithéliaux.  Sur 
des  coupes  très  fines  et  bien  colorées  au  carmin  aluné  de 
Grenacher,  cette  disposition  rappelle  d'une  manière  très  nette 
celle  que  l'on  observe  d'habitude  dans  les  adénomes  sudori- 
pares,  décrits  depuis  longtemps  déjà  par  le  professeur  Ver- 
neuil.  Comparées  avec  les  coupes  de  la  tumeur  primitive  de 
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la  ç  U,  ces  dernières  préparations  semblent  très  dissembla- 
bles au  premier  abord.  Cependant,  en  y  regardant  de  plus 
près,  on  ne  tarde  pas  à  se  rendre  compte  que  la  néoplasie  est 
identique.  Dans  le  cas  actuel^  le  néoplasme  s^est  débarrassé 


4*  ^^    *1b 


Fig.  3.  —  Tumeur  n»  21 ,  2*  div.  de  la  2«  série. 
Faible  grossissement. 

en  quelque  sorte  de  tous  ses  éléments  accessoires;  il  s'est 
purifié,  pour  ainsi  dire,  par  une  sorte  de  sélection,  de  façon 
à  atteindre  l'aspect  franchement  lobule.  Dans  cet^as  primitif 
il  n'y  avait  que  des  ébauches  de  tubes  épithéliaux. 

Ceux-ci,  en  très  grand  nombre  sans  doute,  sont  cependant 
encore  régis  par  le  tissu  conjonctif  qui  s'oppose  à  leur  entier 
développement.  Dans  ces  dernières  coupes,  c'est  l'inverse 
qui  a  lieu.  Le  tissu  conjonctif  n'est  plus  réduit  qu'à  former  de 
grandes  travées  qui  délimitent  les  lobulisations  du  néoplasme, 
et  dans  ces  dernières,  nettement  limitées,  l'élément  épithé* 
liai  a  pu  prendre  un  libre  essor,  se  multiplier  à  l'infini  et 
former  cette  série  de  tubes  ramifiés,  enchevêtrés,  dont  la 
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figure  ci-jointe  fera  mieux  comprendre  la  disposition  que 
toute  description. 

L'élément  épithélial  lui-même  participe  à  cette  sélection 
et,  dans  le  cas  présent,  il  atteint  toute  sa  pureté.  Les  cellules 
sont  nettement  cylindriques,  leur  protoplasma,  finement 
granuleux,  présente  à  son  centre  un  noyau  arrondi  ou  légè- 
rement ovoïde.  Elles  tapissent  les  parois  des  tubes,  tantôt 
disposées  sur  une  seule  couche,  tantôt,  et  c'est  le  cas  le  plus 


Fig.  —4.  Tumeur  n*  21,  2*  div.  dd  la  2*  série. 
Fort  grossissement. 

fréquent,  sur  deux  couches.  Les  cellules  profondes  affectent 
la  forme  de  coins,  elles  sont  plus  petites  que  les  superficielles 
et  intimement  engrenées  avec  ces  dernières.  Leur  noyau  offre 
le  plus  souvent  des  figures  de  karyokinèse,  mais  presque 
toujours  atypiques.  Dans  le  tissu  conjonctif  qui  sépare  les 
lobules,  on  trouve,  çà  et  là,  quelques  cellules  étoilées  ou 
fusiformes.  On  y  voit  aussi,  par  place,  mais  dans  de  rares 
espaces,  des  petits  amas  épithéliaux  formant  comme  de  petites 
masses  erratiques.  Les  vaisseaux  ne  sont  pas  très  nombreux  et 
leurs  parois  ne  semblent  pas  très  altérées. 


H.   MORAC. 


B.  —  En  même  temps  que  cette  sélection  remarquable 
des  éléments  néoplasiques,  un  fait  m'a  frappé  dans  cette 

partie  spéciale  de 
mes  recherches, 
c'est  le  dévelop- 
pement relative- 
ment énorme  que 
prenaient  ces  tu- 
meurs. Dans  ma 
1'®  série  d'inocu- 
lés, en  effet,  le 
volume  maxi- 
mum d'un  néo- 
plasme atteignait 
àpeine  celui 
d'une  noisette . 
Dans  cette  2«  sé- 
rie d'inoculés,  le 
volume  des  néo- 
plasmes dépasse 
facilement  cette 
mesure.  Dans  un 
cas  même  que  j'ai 
suivi  pas  à  pas, 
et,  qu'au  moment 
des  vacances  j'a- 
vais amené  avec 
moi  à  la  campa- 
gne, la  tumeur 
est  arrivée  à  at- 
teindre près  des 
deux  tiers  du  vo- 
lume total  de  ra- 
nimai. Depuis,  j'ai  pu  constater  que  ce  fait,  que  je  considérais 
comme  exceptionnel ,  était  au  contraire  assez  fréquent  ; 
mais  cela  surtout  chez  les  héréditaires  inoculés.  Il  semble- 
rait donc  y  avoir,  du  fait  même  de  l'hérédité,  un  terrain 
éminemment  favorable  à  l'évolution  de  la  greffe  nèoplasique. 


Fig.  5. 


SUR  LA  TRANSMISSIBILITÉ  DE  CERTAINS  NÉOPLASMES.  693 

Dans  une  autre  cas  qui  provenait  de  ma  iO^  série  d'hérédi- 
taires inoculés  et  que  j'ai  été  assez  heureux  de  présenter 
vivant  à  l'Institut,  lorsque  mon  éminent  maître  le  profes- 
seur Vemeuil  voulut  bien  faire  connaître  mes  premières 
recherches,  la  tumeur  avait  un  tel  développement  que 
ranimai  en  marchant  semblait  traîner  un  poids  énorme  :  ici 
encore,  en  effet,  la  masse  néoplasique  était  presque  aussi 
grosse  que  l'animal  lui-même.  Et,  fait  digne  d'intérêt,  malgré 
ce  développement  excessif  'du  néoplasme,  la  santé  générale 
ne  semblait  pas  très  altérée  :  l'animal  était  assurément  un 
peu  amaigri,  son  poil  moins  lustré  et  plus  clairsemé,  mais  il 
n'avait  perdu  ni  son  appétit,  ni  sa  vivacité  habituelle.  Ce  n'est 
que  dans  les  dernières  périodes  de  l'évolution  que  le  marasme 
s'établit  et  se  manifesta  tout  d'abord  par  la  perte  d'appétit, 
puis  par  la  diarrhée  et  l'envahissement  des  parasites.  —  La 
mort  survient  en  général  soit  par  épuisement,  soit  par  l'abon- 
dance des  suppurations  ou  des  hémorrhagies  lorsque  la 
tumeur  s'est  ulcérée.  Dans  certains  cas  même  (deux  sujets 
de  la  7®  série,  héréditaires  inoculés)  le  développement  énorme 
du  néoplasme  n'a  pas  gêné  les  fonctions  génitales  des  sujets 
puisque  ces  deux  femelles  ont  pu  me  donner  deux  portées 
chacune. 

C.  —  D'ailleurs  j'ai  pu  remarquer  dans  ces  expériences,  et 
les  suivantes  ont  confirmé  mes  premières  observations,  l'in- 
fluence qu'exerçait  la  gestation  sur  l'évolution  de  ces  néo- 
plasies.  Deux  cas  peuvent  se  présenter  :ou  bien  le  néoplasme 
se  montre  au  cours  d'une  gestation,  ou  bien  cette  dernière  sur- 
vient alors  que  le  néoplasme  a  déjà  commencé  son  évolution. 

Dans  le  premier  cas  ;  il  n'y  a  rien  de  particulier,  la  gesta- 
tion suit  son  cours  normal  et  la  tumeur  se  développe  lente- 
ment comme  d'habitude.  Dans  le  2"^  cas,  lorsque  la  gestation 
survient  au  cours  d'une  néoplasie,  celle-ci  semble  éprouver 
un  temps  d'arrêt  très  manifeste  (un  sujet  de  la  8*  série  ;  deux 
de  la  10®  série  d'héréditaires;  deux  de  la  14®  série).  Cet  arrêt 
dupe  tout  le  temps  de  la  gestation  et,  aussitôt  après  la  mise  bas, 
l'évolution  du  néoplasme  se  poursuit  avec  d'autant  plus  de 
rapidité  que  la  gestation  est  plus  ou  moins  retardée,  ainsi 
que  j'ai  pu  l'observer  souvent  dans  ces  cas.  (Voir  Lataste,  de 
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la  gestation  retardée  chez  la  Souris^  in  Notes  dezooethique  des 
Rongeurs.)  Il  arrive  afors^  que  la  tumeur  prend  un  dévelop- 
pement excessif  et  que  l'animal  tombe  rapidement  dans  le 
marasme.  On  pourrait  comparer  ce  fait  à  ee  qui  se  passe 
dans  les  grossesses  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
Nous  savons  quelle  impulsion  terrible  donne  la  gestation  à 
révolution  de  la  tuberculose  et  avec  quelle  rapidité  les  ma- 
lades succombent  à  leur  mal.  Le  fait  suivant  confirme  et  jus- 
tifie encore  davantage,  à  mon  avis,  Tanalogie  que  j^essaie 
d'établir  entre  ces  deux  cas.  En  effet,  lors  de  néoplasie  avérée, 
la  gestation  agit  à  la  façon  d'un  véritable  traumatisme,  aussi 
n'est-il  pas  surprenant,  malgré  l'extension  très  rapide  que 
prennent  les  tumeurs,  d'avoir  vu,  dans  plusieurs  cas,  sur- 
venir leur  généralisation.  C'est  ainsi  que  le  sujet  de  la  8®  série, 
sur  laquelle  l'influence  nocive  de  la  gestation  avait  été  si  ma- 
nifeste qu'elle  m'avait  frappé  d'une  manière  toute  particu- 
lière, ne  tarda  pas  à  me  montrer  une  suite  de  petites  nodo- 
sités développées  loin  du  point  inoculé,  de  telle  sorte  qu'à  sa 
mort  elle  présentait  quatre  néoplasmes.  Sous  l'influence  du 
trauma  déterminé  par  la  gestation  et  l'allaitement,  il  y  avait 
eu  une  véritable  généralisation  du  néoplasme. 

D.  —  Aussi,  c'est  en  me  basant  sur  cette  première  obser- 
vation que  je  cherchai  à  déterminer  les  conditions  qui  prési- 
daient à  la  généralisation  du  néoplasme.  Je  dois  dire  que  mes 
premières  tentatives  dans  ce  but  furent  infructueuses,  en  ce 
sens  que  je  m'adressais  d'abord  à  des  sujets  indemnes  avant 
l'inoculation,  et  que  la  technique  employée  était  défectueuse. 
Sur  des  sujets  de  la  8®  série  et  de  la  14^  série,  j'ai  pratiqué  des 
chocs  ou  des  pincements  non  suivis  d'ulcérations,  au  niveau 
de  la  tumeur.  Celles-cise  sont  ulcéréesplus  lardon  n'ont  donné 
lieu  à  aucune  réaction  locale  ;  mais  il  n'y  a  pas  eu  de  généra- 
lisation. Remarquant  alors  dans  mes  dissections  que  tous  ces 
néoplasmes  expéi*imentaux  présentaient  une  capsule  fibreuse, 
ou,  pour  mieux  dire,  une  zone  de  tissu  conjonctif  la  séparant 
nettementdesplanssous-jacents,  j'essayai  le  procédé  suivant 
que  j'ai  appliqué  de  deux  manières  différentes. 

Sur  deux  animaux  delà  ^i^  série,  porteurs  de  petites  tu- 
meurs, j'ai  pratiqué,  avec    toutes  les  précautions  antisep- 
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tiques  possibles,  l'extirpation  d'une  moitié  seulement  du 
néoplasme,  laissant  l'autre  moitié  en  place  après  avoir  ob- 
tenu une  hémostase  parfaite.  L'un  des  animaux  succomba,  et 
à  l'autopsie  je  ne  constatai  aucune  lésion,  mais  l'autre  me  pré- 
senta, trois  mois  après,  un  développement  double  de  la  tu- 
meur primitive  et  de  plus,  deux  autres  petits  nodules,  l'un  dans 
la  région  vulvaire  (la  tumeur  primitive  siégeait  dans  le  creux 
axillaire)  et  l'autre  dans  la  région  sous-maxillaire. 

Je  modifiai  encore  ma  manière  de  faire  et,  me  souvenant 
de  la  coque  fibreuse  qui  enveloppe  en  général  ces  néoplasmes 
chez  la  souris,  je  procédai  ainsi  qu'il  suit  : 

Âpres  avoir  mouillé  la  région  avec  de  Feau  bouillie  pour 
me  débarrasser  des  poils,  je  ponctionnai  la  peau  avec  un  fin 
ténotome  au  niveau  du  point  le  plus  saillant  de  la  tumeur; 
puis,  avec  le  ténotome  mousse,  ou  mieux  avec  une  sonde  ou 
un  crochet  mousse  introduit  dans  la  boutonnière  cutanée,  je 
dilacérai  toute  la  périphérie  de  la  tumeur  et  essayai  de  dé- 
truire, autant  que  possible,  la  capsule  fibreuse  qui  Tencer- 
clait.  Cette  manœuvre  délicate  et  dangereuse  me  fit  perdre,  en 
une  seule  fois,  cinq  sujets  et  cela  à  la  suite  d'hémorrhagies  ; 
en  procédant  d'une  façon  aussi  complète,  mais  peut-être 
moins  brutale,  j'obtins  la  survie  de  trois  de  mes  animaux. 
Deux  d'entre  eux  avaient  deux  nouvelles  tumeurs  et  l'un 
d'eux,  dont  je  reproduis  la  photographie,  en  a  présenté  jus- 
qu'à trois  avec  un  développement  énorme  de  la  tumeur  pri- 
mitive. (Voir  Planche  XIV,  fig.  2). 

Cette  généralisation  a  été  obtenue  en  moyenne  trois  mois 
après  letrauma;mais  dès  les  quelques  semaines  qui  suivaient, 
il  était  aisé  de  constater  que  le  point  môme  du  traumatisme 
était  le  siège  d'une  évolution  on  ne  peut  plus  active.  J'ai  ré- 
pété ces  expériences  sur  des  sujets  de  ma  47**  série  indemnes, 
sur  lesquels  l'évolution  des  inoculations  avait  été  beaucoup  plus 
lente  qu'au  début  de  ces  expérienceset  j'ai  pu  constater  les 
mêmes  faits.  Il  me  semble  indiscutable  que  le  traumatisme  a 
une  action  des  plus  manifestes  sur  ces  néoplasies  expérimen- 
tales. Comment  expliquer  cette  généralisation?  Je  ne  saurais 
le  faire,  n'ayant  pas  déterminé  expérimentalement  les  voies 
mêmes  de  l'infection.  Cependant,  il  est  à  noter  que  sur  les 
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doit  Être  rendu  absolument  indépendant  de  son  génie  mor- 
bide. Ce  sont  des  faits  que  je  ne  puis  que  constater  dans  mes 
expériences,  sans  pouvoir  en  donner  une  explication  maté- 
rielle. 

En  juin  1890,  six  sujets  de  ma  3^  série  d'inoculés  étaient 
porteurs  de  néoplasmes  bien  évidents  (n^  25,  26,  29,  31,  32, 
34).  Je  les  laissais  évoluer  librement,  lorsque  le  n^' 31  succomba 
bientôt  à  la  cachexie  la  plus  profonde  et  cependant  avec  le  néo- 
plasme le  moins  volumineux  de  toute  la  série  (un  petit  pois). 
En  juillet,  je  profitai  du  développement  relativement 
considérable  des  tumeurs  de  ces  divers  animaux  et  de  ma  ri- 
chesse en  sujets  indemnes,  pour  faire  d'emblée  six  séries 
d'inoculés  (soit  60  animaux;  30  mâles,  30  femelles). 
Ce  sont  :      9®  série  (sujets  indenmes). 

10®  série  (sujets  héréditaires). 

11"  série  (sujets  indemnes). 

12«  série  (  —  —       ). 

13«  série  (  —  —       ). 

14*  série  (  —  —       ). 

Ces  diverses  inoculations  évoluèrent  sans  trop  d'insuccès, 
(40  succès  sur  60  inoculés),  mais  un  peu  plus  lentement  que 
dans  mes  premières  séries,  car  ce  n'est  qu'en  janvier  1891 
que  mes  animaux  inoculés  donnèrent  les  premiers  signes  ma- 
nifestes d'une  néoplasie  quelconque. 

A  cette  époque,  j'avais,  de  par  mes  séries  précédentes,  un 
certain  nombre  de  sujets  néoplasiques.  J'en  profitai  pour 
faire  trois  autres  séries  d'inoculés,  soit  : 

15*  série  (10  sujets  indemnes). 

16*  série  (         —  —       ). 

17®  série  (         —  —       ). 

Frappé,  à  juste  titre  je  crois,  de  la  constance  de  mes  ino- 
culations de  même  espèce  à  même  espèce  et  dans  des  condi- 
tions identiques,  je  crus  pouvoir  me  formuler  à  moi-même 
cette  conclusion  déduite  de  mes  expériences  :  Un  néoplasme 
de  la  souris  blanche  est  inoculable  à  une  souris  blanche  de 
souche  différente. 

Il  restait  à  savoir  si  le  même  néoplasme  pouvait  être  ino- 
culé à  d'autres  animaux?  Pour  cela,  je  me  suis  d'abord  adressé 
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à  des  animaux  de  même  ordre  et  d'espèce  très  voisine  :  ce 
sont  les  animaux  usuels  de  nos  laboratoires;  le  rat  albinos  ou 
noir,  le  cobaye,  le  lapin.  Je  dois  dire  que  pour  des  recherches 
antérieures  et  d'un  autre  ordre,  j'avais  remarqué  la  sensibi- 
lité toute  spéciale  d'une  espèce  de  rongeur,  originaire  d'Al- 
gérie, le  Meriones  Schawii  (Lataste)  et  dont  je  possédais  dans 
ma  ménagerie  quelques  échantillons  que  je  consacrais  éga- 
lement à  cette  seconde  partie  de  ces  recherches. 

Avec  des  néoplasmes  frais,  l'animal  qui  en  était  porteur 
venant  d'être  sacrifié,  je  fis  sur  iO  rats  blancs,  adultes  et  ayant 
séjourné  dans  mes  cages  près  d'un  an,  une  série  d'inocula- 
tions suivant  la  même  technique  que  j'ai  décrite  précédem- 
ment. Faites  en  janvier  1891,  ce  n'est  qu'en  mars  1892,  c'est- 
à-dire  quatorze  mois  après  l'expérience,  que  ces  inoculations 
me  donnèrent  des  résultats.  Sur  10  animaux,  huit  restèrent 
indemnes  et  ne  présentèrent  aucun  néoplasme  tant  viscéral 
(tous  ayant  été  sacrifiés  et  autopsiés  minutieusement)  que 
sous-cutané.  Deux  seulement,  après  cette  longue  période,  pré- 
sentèrent au  point  inoculé  un  petit  nodule  à  peine  gros  comme 
un  pois  qui,  examiné  au  microscope,  reproduisait  bien  la  tu- 
meur originelle,  mais  d'une  façon  un  peu  vague  et  je  dirai 
presque  atrophique,  en  ce  sens  que  le  tissu  conjonctif  péri- 
néoplasique  était  extrêmement  abondant,  étouffait  les  travées 
et  les  boyaux  épithéliaux. 

En  môme  temps  que  j'inoculais  ces  premiers  rats  blancs, 
je  faisais  de  même  sur  une  série  de  10  animaux  de  l'espèce, 
mais  noirs  (rats  d'égout).  —  En  mars  4892,  ces  dix  animaux 
sacrifiés  ne  présentaient  aucune  altération  anatomique  quel- 
conque, sinon  l'état  de  maigreur  dû  à  leur  mauvaise  situation 
dans  la  ménagerie. 

J^inoculai  de  même  10  lapins  et  10  cobayes  en  suivant 
strictement  ma  technique  première,  rendue  dans  ces  cas  plus 
facile  encore,  en  ce  sens  que,  dans  le  creux  axillaire  de  ces 
animaux,  il  m'était  possible  de  dilacérer  plus  largement  le 
tissu  conjonctif  sous-cutané  et  par  suite  d'ouvrir  les  lympha- 
tiques et  d'introduire  dans  la  brèche  ainsi  faite  une  quantité 
plus  considérable  du  néoplasme  choisi.  Dans  aucun  cas,  jus- 
qu'en'juillet  1893,  je  n'ai  vu  survenir  chez  ces  sujets  le 
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moindre  néoplasme.  Deux  fois  seulement,  sur  des  cobayes, 
je  crus  avoir  un  succès,  mais  laissant  évoluer  la  tumeur,  je  ne 
tardai  pas  à  la  voir  s'ulcérer  et  donner  issue  à  du  pus.  —  Par 
une  faute  quelconque  qui  m*a  échappé,  j'avais  déterminé  la 
production  d'abcès. 

En  mars  1892,  je  renouvelai  ces  mêmes  tentatives  sur  dix 
Mérionset,  dans  ce  cas,  je  fus  un  peu  plus  heureux  puisqu'en 
janvier  1893  je  pouvais  constater,  sur  les  huit  sujets  survi- 
vants, quatre  néoplasmes.  11  est  vrai  de  dire  que  ceux-ci 
étaient  petits,  que  les  animaux  qui  en  étaient  porteurs  étaient 
très  cachectiques,  mais  cela  en  dehors  même  de  TinQuence 
de  la  néoplasie.  Ce  dernier  détail,  qui  pourrait  avoir  une  cer- 
taine importance  dans  Fexposé  de  ces  expériences,  mérite 
quelques  explications.  Les  Mérions  sont  des  rongeurs  du 
Sahara  qui  vivent,  malgré  tous  les  soins  possibles,  très  diffi- 
ficilement  dans  nos  cages  de  laboratoire.  Ils  n'ont  pas  assez 
de  chaux  à  leur  disposition,  les  dents  incisives  ne  s'usent  pas 
assez  vite,  de  telle  sorte  que  celles-ci  deviennent  exubérantes 
(il  m'a  été  donné  d'en  sectionner  ayant  jusqu'à  2  centimètres  et 
demi  à  3  centimètres  de  longueur,  retournées  en  spire  sur  elles- 
mêmes).  L'animal  ne  peut  plus  s'alimenter,  devient  rachi- 
tique  ou  ostéomalacique  et  meurt  dans  le  marasme.  Dans  ces 
conditions,  il  est  évident  que  le  plus  petit  traumatisme  ou 
trouble  morbide,  surajouté  à  leur  état  de  mauvaise  nutrition 
antérieure,  ne  permet  pas,  dans  ces  sortes  d'expériences,  de 
tirer  des  conclusions  fermes.  Aussi  ne  fais-je  que  signaler  les 
faits  sans  plus  y  insister. 

Vers  la  même  époque  et  après  ces  tentatives  infructueuses, 
j'ai  essayé  d'inoculer  des  néoplasmes  de  l'homme  à  ces  mêmes 
animaux  d'expérience.  J'étais  placé  pour  cela  dans  les  meil- 
leures conditions  possibles,  grâce  à  l'extrême  obligeance  de 
M.  le  D''  Ch.  Walther  qui  remplaçait  le  professeur  Tillaux 
dans  son  service  de  l'Hôtel-Dieu.  Les  néoplasmes  choisis 
avaient  été  diagnostiqués  cliniquement  épithéliomas^  ils 
n'étaient  pas  ulcérés  et  les  inoculations  sur  les  animaux  ont 
été  faites  presque  en  même  temps  que  l'intervention  chirur- 
gicale (le  temps  d'aller  de  la  salle  d'opération  au  laboratoire, 
soit  environ  trois  ou  quatre  minutes).  J'ai  inoculé  de  la  sorte 
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li  animaux  (2  rats,  5  souris,  2  cobayes,  2  lapins)  en  suivant 
toujours  ma  technique  première. 

Ces  divers  animaux,  sauf  3  souris  mortes  rapidement  sans 
cause  appréciable,  survivaient  jusqu'à  ces  derniers  jours  de 
1893  et  ne  présentaient  aucun  néoplasme.  Chez  un  lapin  et  un 
cobaye,  il  y  avait  eu  une  petite  nodosité  au  point  inoculé,  mais 
celui-ci  n'a  pas  tardé  à  se  résorber.  Il  s'agissait  très  probable- 
ment d'un  abcès  dont  la  résorption  purulente  s'est  effectuée 
d'une  manière  toute  spontanée. 

Lorsqu'on  applique  la  méthode  expérimentale  dans  les 
sciences  biologiques,  il  ne  faut  pas  toujours  espérer  trouver 
le  filon  d'or  dans  le  sillon  qu'on  a  ouvert;  mais  il  faut  avoir 
toujours  l'esprit  en  éveil,  l'œil  attentif  et,  tout -en  cherchant 
le  but  proposé,  savoir  reconnaître  les  faits,  secondaires  peut- 
être  pour  le  moment,  mais  qui  peuvent  devenir  plus  tard  le 
but  de  recherches  nouvelles.  C'est  en  m'inspirant  de  ces  idées 
exprimées  d'une  façon  magistrale  par  Claude  Bernard  que  je 
notais,  depuis  ma  6*  série  d'inoculés,  la  résistance  considé- 
rable de  certains  de  mes  sujets  malgré  le  développement  quel- 
quefois énorme  des  néoplasmes  dont  ils  étaient  porteurs. 
Comparant  ce  fait  à  celui  non  moins  remarquable  de  certains 
autres  sujets,  porteurs  de  néoplasmes  relativement  minimes 
comme  volume,  et  tombant  rapidement  dans  le  marasme  et 
la  cachexie  la  plus  profonde,  je  me  demandai  alors  si,  malgré 
la  constitution  anatomique  identique  de  ces  néoplasies,  il  n'y 
avait  pas  quelque  chose  de  particulier,  tenant  soit  à  leur  es- 
sence même,  soit  au  terrain  sur  lequel  elles  évoluaient  qui 
produisait  ces  effets  si  différents  —  bonne  santé  relative  mal- 
gré des  néoplasies  énormes  —  cachexie  rapide  avec  des  tu- 
meurs très  petites.  La  question  étant  ainsi  posée  et  la  forme 
anatomique  devant  être  écartée,  puisque  dans  les  deux  cas 
elle  était  semblable,  il  me- restait  à  vérifier  si  l'élément  épi- 
thélial,  dans  ces  deux  cas  différents,  ne  pouvait  pas  fabriquer 
quelque  chose  de  plus  ou  moins  toxique,  me  donnant  une 
réponse  à  la  question  posée.  C'est  dans  ce  but  que  j'instituai 
cette  nouvelle  série  d'expériences. 

Mes  premières  recherches  faites  en  ce  sens  me  furent  en- 
core une  fois  singulièrement  facilitées,  grâce  à  l'obligeance 
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de  M.  le  I>  Walther.  Avec  le  concours  gracieux  de  ce  jeune 
maître  et  ami,  je  pus  me  procurer  deux  néoplasmes  diagno- 
stiqués cliniquement  épithéliomas  du  sein  et  les  utiliser  aus- 
sitôt après  rintervention  chirurgicale.  Avec  ces  masses  je 
procédai  de  la  manière  suivante  : 

Tout  le  matériel  instrumental  ayant  été  au  préalable  sté- 
rilisé par  un  séjour  d'une  demi-heure  dans  l'autoclave  à  une 
température  de  1 20^*  sous  une  atmosphère  et  demie  de  pression, 
je  divisai  la  partie  centrale  du  néoplasme  en  fragments  aussi 
petits  que  possible  et  je  les  broyai  dans  un  mortier  de  porce- 
laine. Pour  rendre  le  broiement  plus  complet,  j'ajoutais  un 
tiers  de  grès  stérilisé  et  j^étendais  le  magma  obtenu  avec  de 
l'eau  distillée.  Lorsque  par  latrituration  j'avais  obtenu  une 
sorte  de  purée  bien  homogène,  je  la  filtrais  sur  un  filtre  en 
porcelaine  dégourdie  sous  une  forte  pression  d'acide  carbo- 
nique. La  faible  quantité  de  liquide  obtenue  après  filtration 
servait  à  mes  expériences,  non  sans  avoir  subi  un  examen 
préalable  au  microscope  afin  de  vérifier  si  aucun  élément  cel- 
lulaire n'avait  pu  filtrer.  Après  cet  examen  négatif,  j'ino- 
culai 1  centimètre  cube  de  ce  suc  néoplasique  humain  à  i 
souris  blanches.  Dans  deux  cas  les  animaux  succombèrent 
dans  la  huitaine  même  de  l'expérience  sans  qu  'à  l'autopsie 
j'aie  pu  trouver  la  cause  de  leur  mort.  D  ans  les  deux  autres 
cas,  les  animaux  ne  parurent  pas  se  ressenti  r  de  l'expérience 
à  laquelle  ils  avaient  été  soumis. 

Ces  premières  tentatives  d'injections  de  sucs  néoplasiques 
humains  aux  animaux  sont  trop  restreintes  pour  qu'il  me 
soit  peimis  d'en  tirer  des  conclusions.  Aussi  je  ne  fais  que 
les  signaler  afin  de  rester  dans  le  cadre  de  ce  mémoire,  à 
savoir  l'exposé  sincère  et  complet  de  mes  expériences  sur 
cette  question. 

Modifiant  un  peu  ma  technique  première,  sur  les  conseils 
de  quelques-uns  de  mes  maîtres,  je  répétai  ces  tentatives  en 
me  servant  cette  fois  des  néoplasmes  expérimentaux  de  mes 
souris  et  les  filtrant,  non  plus  sous  pression  d'acide  carbo- 
nique, pour  éviter  la  précipitation  des  chlorures  des  albumi- 
noïdes  de  la  masse,  mais  à  l'aide  de  la  trompe  à  eau.  La  diffi- 
culté était  plus  grande,  il  est  vrai;  le  temps  plus  considérable 
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et  la  masse  sur  laquelle  j'opérais  infiniment  plus  petite.  Néan- 
moins je  fus  assez  heureux  pour  pouvoir  répéter  cette  tenta- 
tive sept  fois  dans  le  cours  de  ces  recherches. 

Dans  six  cas,  je  me  servis  de  néoplasmes  jeunes.  Dans  un 
autre  cas,  j'utilisai  un  néoplasme  déjà  ancien,  ulcéré  et  ayant 
amené  la  mort  de  Tanimal  qui  en  était  porteur. 

Avec  les  sucs  provenant  de  néoplasmes  jeunes,  j'ai  opéré 
de  deux  façons  différentes  : 

Dans  une  première  tentative,  j'ai  injecté  à  une  souris 
blanche  indemne,  en  une  seule  fois,  2  centimètres  cubes  de 
suc  néoplasique  (j'entends  par  suc  néoplasique  un  mélange  à 
volume  égal  approximatif  de  néoplasme  et  d'eau  distillée). 
Le  soir  même  de  l'injection,  Tanimal  succombait. 

Avec  des  sucs  de  même  âge,  je  fis  cinq  autres  tentatives  ; 
mais  en  injectant  des  doses  progressivement  de  plus  en  plus 
grandes.  Je  commençai  d'abord  par  cinq  gouttes,  puis  en 
augmentant  du  double  au  double  j'arrivai  bientôt  à  atteindre 
2  centimètres  cubes.  Sur  5  animaux  en  expériences,  4  res- 
tèrent absolument  indemnes  jusqu'en  décembre  4893.  Un  seul 
mourut  en  juillet  1893,  profondément  cachectique  et  envahi 
par  la  vermine. 

Sans  être  absolument  démonstratives,  ces  tentatives  doi* 
vent,  à  mon  sens,  fixer  l'attention  des  observateurs.  Bien  que 
ces  expériences  soient  trop  peu  nombreuses  pour  permettre  à 
un  biologiste  sérieux  d'en  tirer  des  conclusions  fermes,  elles 
permettent  cependant  au  médecin  et  au  clinicien  de  faire  des 
rapprochements  entre  ce  qu'ils  peuvent  observer  au  lit  du 
malade  et  dans  le  silence  du  laboratoire.  La  morphologie  cel- 
lulaire des  néoplasmes  ne  doit  pas  être  le  seul  objectif, 
l'unique  but  des  études,  des  observations.  La  cellule  est 
une  individualité  qui,  tout  en  faisant  partie  d'un  tout  orga- 
nique, a  sa  vie  propre,  vivant  par  elle,  pour  elle,  mais  cepen- 
dant vivant  en  harmonie  avec  l'ensemble  dont  elle  fait  partie 
Que  si,  pour  une  cause  qui  nous  échappe  encore,  elle  dévie 
de  sa  morphologie  normale,  elle  devient  une  monstruosité, 
pour  ainsi  dire,  dans  l'ensemble  harmonieux  qui  constitue 
l'organisme,  on  admettra  forcément  que,  étant  morphologi- 
quement^ monstrueuse,  elle  le  soit  aussi  physiologiquemenl 
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et  qu'elle  apporte  ainsi  le  trouble  et  la  perturbation  dans  le 
fonctionnement  de  ses  congénères  restées  saines  et  normales. 
Qu'il  s'agisse  de  toxines,  de  ptomaïnes  ou  autres  poisons  orga- 
niques,  peu  importe;  mais  il  reste  un  fait  indéniable  depuis 
les  remarquables  travaux  du  professeur  Brown-Séquard, 
c'est  qu'il  faut  tenir  compte  des  produits  élaborés  par  les 
cellules  elles-mêmes.  Ces  élaborations  ne  peuvent  pas 
être  identiques,  suivant  qu'elles  émanent  de  cellules  en  har- 
monie morphologique  avec  l'organisme,  ou  bien  d'élé- 
ments semblables  aux  premiers  peut-être  quant  à  leur 
forme,  mais  étant  devenus,  par  leur  développement,  leur 
accroissement  exubérant,  leur  tendance  à  l'envahissement, 
une  véritable  monstruosité  vis-à-vis  de  ce  même  oi^- 
nisme.  C'est  le  cas  de  la  cellule  néoplasique.  Les  produits 
élaborés  étant  dissemblables,  les  effets  doivent  être  aussi 
dissemblables. 

Ce  n'est  pas  à  dire  cependant  que  dans  tous  les  cas  de 
néoplasie  l'élaboration  cellulaire  doive  être  forcément  nocive 
et  virulente.  Mes  recherches  montrent  le  contraire  et  con- 
firment expérimentalement  certaines  données  de  la  clinique 
acquises  depuis  longtemps.  Cependant  il  est  un  point  que  ces 
dernières  recherches  peuvent  mettre  en  lumière  :  à  savoir, 
qu'indépendamment  de  la  forme  morphologique  du  néo- 
plasme, il  faut  tenir  compte  de  son  génie  morbide,  du  virus 
néoplasique,  comme  je  dirai  volontiers  avec  mon  éminent 
maitre  le  professeur  Vemeuil. 

Ces  recherches  auraient  été  incomplètes  si  je  n'avais, 
m'inspirant  des  tendances  actuelles,  cherché  des  bactéries 
au  sein  des  masses  néoplasiques  que  j'inoculais.  Aussi  je  n^ai 
eu  cure  d'y  manquer,  bien  que  ne  l'ayant  fait  que  d'une  ma- 
nière purement  accessoire.  Donc,  dans  le  cours  de  mes  diffé- 
rentes expériences  et  dès  1888,  j'ai  fait  des  ensemencements 
sur  gélatine,  gélatine  glycérinée,  gélose,  sérum,  etc.,  etc.  de 
deux  manières  différentes. 

l""  Avec  des  néoplasmes  non  ulcérés; 

i^  Avec  des  néoplasmes  préalablement  ulcérés. 

Dans  le  premier  cas,  je  n'ai  jamais  obtenu  l'ombre  d'une 
culture,  sinon    des   champignons   atmosphériques   ou   du 
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bacillus  subtilis  et  prodigiosus  dont  certains  laboratoires  sont 
les  milieux  de  culture  de  prédilection. 

Dans  le  deuxième  cas,  j'ai  trouvé  tous  les  microbes  des 
suppurations  parmi  lesquels  je  citerai  les  plus  fréquents  :  à 
savoir,  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  etc.,  etc.  Sur  ce 
dernier  point  encore,  mon  expérience  bactériologique  n'est 
pas  assez  grande  pour  me  permettre  d*affirmer  autre  chose 
que  ce  que  j'ai  pu  constater  dans  ces  recherches. 

CONCLUSIONS 

1®  Les  épithéliomas  cylindriques  de  la  souris  blanche 
sont  inoculables  par  greffe  à  des  animaux  de  la  même  espèce  ; 

2*>  L'hérédité  joue  un  rôle  considérable  dans  le  développe- 
ment de  ces  néoplasmes  en  préparant  le  terrain  de  leur  évo- 
lution; 

3®  Ces  néoplasmes  se  généralisent,  la  généralisation  en 
est  h&tée  par  un  trauma  quelconque  ; 

4®  La  gestation  accélère  l'évolution  de  ces  néoplasmes; 

5^*  Ces  néoplasmes  possèdent  une  virulence  variable  qui 
peut  amener  la  déchéance  de  l'organisme. 

6**  A  mesure  qu'ils  évoluent  dans  des  organismes  nou- 
veaux, mais  d'espèce  animale  semblable,  ces  néoplasmes  de- 
viennent moins  inoculables  et  moins  virulents. 

7**  Ces  néoplasmes  non  ulcérés  ne  renferment  pas  de 
bactéries,  ulcérés  ils  renferment  toutes  les  bactéries  de  la 
suppuration. 

Paris,  12  avril  1894. 

PLANCHE   XIV 

Fig.  1. 
Héréditaire  inoculé.  Déyeloppement  énorme  du  néoplasme. 

Fig.  2. 
Généralisation  après  dilacération. 

Fig.  3. 
Généralisation  après  extirpation  totale  d*un  néoplasme  du  creux  axillaîre. 
Kyste  du  foie  avec  tœnia. 

Fig.  4. 
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REMARQUES    CLINIQUES 

Les  premiers  documents  cliniques,  méthodiquement  re- 
cueillis, sur  les  modifications  de  la  température  centrale  qui 
succèdent  aux  lésions  du  cerveau  ne  datent  guère  que  d'une 
trentaine  d'années.  Ce  sont,  en  effet,  les  recherches  de  Wun- 
derlich'  et  de  Erb'  qui  ont  servi  de  base  à  la  plupart  des  tra- 
vaux entrepris  sur  le  sujet.  Toutefois  l'attention  de  ces  deux 
auteurs  se  porta  presque  exclusivement  sur  les  élévations 
thermiques  survenant  au  dernier  stade  des  névroses  ou  de 
certaines  affections  cérébro-spinales  à  lésions  diffuses  (mé- 
ningites, congestions,  œdèmes).  En  démontrant  Texistence 
de  pareils  phénomènes,  au  cours  des  accès  épileptiformes  ou 
apoplectiformes  des  anciens  hémiplégiques,  les  recherches 
de  Charcot*  fournirent,  au  contraire,  des  exemples  très  nets 

1.  Nous  ne  occupons  pas  ici  des  lésions  de  la  moelle,  pour  Thistorique  des- 
quelles nous  renvoyons  à  notre  thèse  :  De  Vhyperthermie  centrale  consécutive 
aux  lésions  de  l'axe  cérébro-spinaL  Paris,  1893. 

2.  Arch.  der  Heilkunde,  1864,  t.  V,  p.  205. 

3.  Deutsckes  Arch.  f.  klin.  Med.,  1865,  t.  I,  p.  175. 

4.  Leçons  professées  en  1867  (voir  Leç.  cliniques  sur  les  maladies  des  meil- 
lards,  1874,  2«  édition,  p.  270). 
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d'une  hyperthermîe  liée  à  une  lésion  circonscrite  du  cerveau. 
Ces  faits  sont  aujourd'hui  bien  connus.  Ils  ont  été  observés, 
au  même  titre  et  dans  les  mêmes  conditions,  chez  des  malades 
atteints  de  tumeurs  encéphaliques,  de  sclérose  en  plaques,  etc. 
Mais,  dans  tous  ces  cas,  et  bien  que  l'autopsie  n'ait  presque 
jamais  permis  de  découvrir  aucune  autre  altération  capable 
d'expliquer  les  accidents,  il  parait  difficile,  sans  plus  ample 
informé,  de  considérer  la  lésion  cérébrale,  en  raison  même 
de  son  ancienneté,  comme  la  cause  suffisante  des  modifica- 
tions thermiques  apparues  seulement  dans  les  dernières  heures 
de  la  vie.  Il  importe  donc  d'étudier  l'influence  immédiate 
exercée  par  les  lésions  récentes  sur  la  température  centrale. 

§  1.  —  Lésions  cérébrales  spontanées. 

On  peut  dire  qu'aucun  renseignement  thermométrique 
précis  n'existait  sur  ce  point  avant  les  recherches  de  Charcot 
et  de  ses  élèves*.  Ces  recherches  nous  ont  appris  que  la  consé- 
quence la  plus  fréquente  d'une  hémorrhagie  ou  d'une  embolie 
cérébrales  est  tout  d'abord  un  abaissement  thermique,  sur- 
venant en  quelques  minutes  ou  en  quelques  heures,  et  d'au- 
tant plus  accentué  que  les  méninges  ou  les  ventricules  sont 
intéressés.  Assez  souvent  la  température  rectale  descend 
au-dessous  de  SG^".  Il  y  a  là  un  phénomène  analogue  à  celui 
qu'on  observe  chez  certains  blessés,  à  la  suite  de  grands 
traumatismes  (Demarquay).  De  part  et  d'autre,  en  effet,  il 
s'agit  de  malades  en  état  de  choc,  c'est-à-dire  en  proie  à  une 
perturbation  nerveuse  telle  que  la  régulation  thermique  doit 
en  être  profondément  modifiée.  C'est,  sans  doute,  un  de  ces 
faits  d'inhibition  depuis  longtemps  signalés  par  Brown-Sé- 
quard  et  qui,  dans  la  doctrine  de  cet  auteur,  correspondent  à 
une  excitation  anormale  du  système  nerveux,  produisant 
l'arrêt  des  échanges  chimiques,  générateurs  de  chaleur. 

L'hypothermie  qui  succède  à  l'hémorrhagie  cérébrale 
établit  une  distinction  bien  marquée  entre  l'attaque  d'apo- 

1.  Charcot,  C.  R.  Société  de  biologie,  1867,  p.  92.  —  Lépink,  Mémoires  Soc, 
de  Biologie,  1867,  p.  45.  —  Briquedbc,  Thèse  de  Paris,  1868,  p.  68.  —  Dorand, 
Thkse  de  Paris,  1868,  p.  103.  —  Bourneville,  Thèse  de  Paris,  1870. 
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plexie  et  Fattaque  apoplectiforme  (Gharcot).  Mais  elle  dure 
rarement  plus  de  douze  à  vingt-quatre  heures.  Alors  commence 
une  phase  exactement  inverse  de  la  précédente  ;  la  courbe  de 
température  se  relève  à  peu  près  aussi  vite  qu'elle  s'était 
abaissée,  et,  dépassant  son  niveau  normal,  atteint  38*",  38^5, 
voire  même  39**,  comme  nous  l'avons  constaté  une  fois.  Puis, 
lorsque  la  mort  est  retardée,  l'élévation  secondaire  fait  place 
à  un  nouvel  abaissement,  et  la  courbe  oscille  autour  de  37<^,5. 
Cette  période,  dite  stationnaire,  peut  durer  plusieurs  jours. 
Dès  lors,  le  malade  devient  cliniquement  comparable  à  ceux 
dont  la  lésion  encéphalique  est  ancienne.  Â  plus  ou  moins 
longue  échéance,  lorsque  apparaîtront  les  accidents  mortels, 
la  température,  s'élevant  brusquement,  atteindra  40®,  iV  ou 
plus  encore,  et  l'ascension  pourra  même  se  prolonger  quel- 
que temps  après  la  mort. 

Cependant  la  courbe  thermique  de  l'attaque  d'apoplexie 
n'a  pas  toujours  les  mêmes  allures.  M.  Boumeville*  a  montré, 
par  exemple,  dans  les  cas  à  évolution  rapide,  que  l'élévation 
terminale  succède  aussitôt  à  l'abaissement  initial,  sans 
qu'il  y  ait  de  période  stationnaire.  De  même,  lorsque  l'hémor- 
rhagie  est  foudroyante,  la  mort  arrive  souvent  dès  la  période 
d'hypothermie.  Mais  il  faut  remarquer  que,  parfois  aussi, 
l'hypothermie  elle-même  fait  défaut,  ou  du  moins  n'est  pas 
appréciable.  A  sa  place,  survient  une  brusque  élévation  de 
température,  s'installant  d'emblée,  pour  ainsi  dire,  à  la  suite 
de  la  lésion  cérébrale,  et  annonçant  la  mort  à  bref  délai.  Les 
faits  de  ce  genre  nous  intéressent  d'une  façon  particulière. 
Ils  démontrent,  en  effet,  que  l'hyperthermie  n'est  pas  toujours 
un  phénomène  secondaire,  et  comme  surajouté,  mais  qu'elle 
peut  être  la  conséquence  immédiate  de  l'hémorrhagie  ou  de 
l'embolie  cérébrales. 

§  2.  —  Lésions  cérébrales  traumatiques. 

Entre  les  lésions  spontanées  et  les  lésions  traumatiques 
du  cerveau,  il  y  a  une  ressemblance  clinique  évidente  et  qui 

1.  Ia>c,  et/.,  p.  58. 
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appelle  la  comparaison.  Ce  sont  presque  les  mêmes  symp- 
tômes :  coma,  convulsions,  paralysies,  sterLor  ;  si  bien  que, 
dans  certains  cas  complexes,  on  a  pu  hésiter  sur  le  diagnostic 
et  se  demander,  en  présence  d'un  malade  gisant  sans  con- 
naissance, si  l'attaque  d'apoplexie  a  précédé  et  déterminé  la 
chute  ou  si,  au  contraire,  le  traumatisme  cérébral  n'est  pas 
la  cause  de  l'état  apoplectique.  Une  telle  analogie  conduit 
à  rechercher  si,  entre  autres  symptômes  on  n'observe  pas, 
à  la  suite  des  traumatismes  cérébraux,  les  mêmes  modifica- 
tions de  température  qu'après  l'hémorrhagie  cérébrale. 

Une  courte  observation' de  Billroth*,  publiée  il  y  a  une 
trentaine  d'années,  semblait  bien  faite  pouV  l'indiquer.  Il 
s'agit  d'un  cas  de  fissure  du  crâne,  accompagné^  de  contusion 
du  cerveau  et  suivie  de  mort  au  bout  de  vingt-quatre  heures; 
dans  l'intervalle,  la  température  était  montée  jusqu'à  40'',9. 
Toutefois  Billroth  ne  voulut  tirer  de  ce  fait  isolé  aucune 
conclusion  générale.  Un  peu  plus  tard,  M.  Charcot  ',  d'une 
façon  incidente,  il  est  vrai,  maïs  explicite^  compare  les  effets 
thermiques  des  traumatismes  nerveux  à  ceux  de  l'attaque 
d'apoplexie  et  des  attaques  apoplectiformes.  Enfin  M.  Duret  % 
dans  ses  études  expérimentales  sur  les  traumatismes  céré- 
braux, distingue  trois  phases  successives  au  point  de  vue  de 
la  température  :  une  première  d'hyperthermie,  ne  durant  que 
quelques  minutes;  une  seconde  d'hypothermie,  persistant 
pendant  vingt-quatre  heures  ;  une  troisième  de  réaction  fébrile, 
terminée  le  plus  souvent  par  la  mort.  Par  suite,  en  ne  tenant 
compte  que  des  deux  dernières  phases,  on  peut  dire  que  les 
lésions  traumatiques  donnent  lieu,  au  moins  chez  l'animal, 
à  des  phénomènes  thermiques  assez  semblables  à  ceux  qui 
succèdent  aux  lésions  spontanées. 

En  est-il  de  même  chez  l'homme?  Les  traités  classiques 
nous  renseignent  peu  sur  la  question;  mais  un  grand  nombre 
d'observations,  postérieures  à  celles  de  Billroth,  permettent 
de  répondre  par  l'affirmative.  Pour  notre  part,  nous  avons 
pu  en  réunir  trente  et  une,  empruntées  à  différents  auteurs, 

i.  Langenheck's  Arch,,  1862,  t.  I,  p.  325. 

2.  Uç.  sur  les  maladies  des  vieillardSy  p.  275. 

3.  Thèse  de  Paris,  1878. 
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et  montrant  nettement  Tinfluence  qu'exercent  les  trauma- 
tismes  du  cerveau  sur  la  température  centrale.  Nous  les  divi- 
serons en  deux  groupes,  selon  que  le  phénomène  initial  est 
l'hypothermie  ou  Thyperthermie.  Dans  le  premier  groupe,  la 
courbe  thermique  rappelle  assez  bien  celle  de  l'attaque 
d'apoplexie  :  abaissement  brusque,  au  début,  puis  ascension 
plus  ou  moins  rapide,  interrompue  pendant  quelques  heures 
par  une  période  stationnaire.  Cependant  on  ne  retrouve  pas 
toujours,  au  même  degré,  les  trois  périodes  caractéristiques 
de  l'hémorrhagie  cérébrale.  La  plupart  du  temps,  l'hypother- 
mie est  moins  prononcée  et  surtout  moins  prolongée.  La 
température  se  relève  bientôt,  et  ne  tarde  pas  à  atteindre 
38'*,5  ou  39**,  environ  huit  ou  dix  heures  après  l'accident. 

Dans  les  cas  du  second  groupe,  on  ne  constate  pas 
rabaissement  initial;  celui-ci  est  remplacé  par  une  phase 
d'hyperthermie  succédant  presque  immédiatement  au  trau- 
matisme. Ce  phénomène  qui  se  produit  parfois,  nous  l'avons 
dit,  après  l'hémorrhagie  cérébrale,  est  sans  doute  l'analogue 
de  la  brusque  élévation  thermique  signalée  par  M.  Duret, 
dans  ses  expériences  ;  mais  il  en  diffère  par  une  durée  beau- 
coup plus  longue,  car  il  persiste  plusieurs  heures,  en  dehors 
même  de  tout  état  comateux.  Il  représente  donc,  encore  plus 
nettement  peut-être  que  dans  l'attaque  d'apoplexie,  l'effet 
direct  de  la  lésion  du  cerveau.  C'est  pourquoi  nous  pensons 
que,  constaté  dès  les  premières  heures  qui  suivent  un  trauma- 
tisme crânien,  il  constitue  un  signe  clinique  de  réelle  impor- 
tance, puisqu'il  permet,  en  Fabsence  de  symptômes  précis,  de 
poser  le  diagnostic,  souvent  difficile,  de  contusion  cérébrale. 

Les  différents  faits  que  nous  venons  de  mentionner  s'ac- 
cordent tous  à  présenter  Thyperthermie,  au  même  titre  que 
l'hypothermie,  comme  une  conséquence  fréquente  et  souvent 
précoce  des  lésions  mécaniques  du  cerveau.  Ils  tendent,  par 
suite,  à  lui  assigner  une  origine  purement  nerveuse,  et  l'exa- 
men des  conditions  dans  lesquelles  elle  se  produit  achève  d'en 
fournir  la  preuve. 

On  peut  éliminer  d'emblée  l'influence  des  complications 
viscérales,   dont  la  présence  ou  l'absence,  démontrées  par 
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Texamen  nécroscopique,  n'ont  aucun  rapport  appréciable 
avec  les  modifications  de  la  température.  Quant  à  la  lésion 
cérébrale  elle-même,  on  sait  qu'elle  ne  s'accompagne  pas  de 
réaction  inflammatoire,  au  moins  lorsqu'elle  est  spontanée. 
L'encéphalite  circonscrite  qui  s'établit  seulement  au  bout  de 
quelques  jours,  autour  du  foyer  hémorrhagique,  n'est  qu'un 
procédé  physiologique  de  réparation;  elle  se  produit  à  l'occa- 
sion de  toute  plaie,  même  aseptique  et  réunie  par  première 
intention,  sans  donner  lieu  à  aucun  mouvement  fébrile.  Il  en 
est  de  même  pour  les  lésions  traumatiques,  à  la  suite  des- 
quelles, malgré  l'élévation  thermique  observée  pendant  la 
vie,  l'autopsie  ne  permet  souvent  de  constater  aucune  trace 
de  méningo-encéphalite. 

Sans  doute,  le  défaut  de  réaction  inflammatoire  n'exclut 
pas  nécessairement  la  possibilité  de  l'infection.  Nous  savons 
même  qu'il  y  a,  d'ordinaire,  antagonisme  entre  l'une  et  l'autre, 
à  tel  point  que  l'inflammation  locale  semble  constituer  un  des 
moyens  de  défense  de  l'organisme  contre  l'envahissement  du 
sang  par  les  agents  microbiens  ^  Aussi  pourrait-on  être  tenté 
de  rapprocher  l'hyperthermie  consécutive  aux  lésions  céré- 
brales de  celle  qui  succède  à  certaines  plaies  chirurgicales  ou 
accidentelles,  et  que  la  plupart  des  auteurs  attribuent,  sous  le 
nom  de  fièvre  traumatique,  à  une  infection  ou  aune  intoxica- 
tion atténuées.  Mais,  d'une  part,  en  inoculant  à  des  lapins,  par 
voie  veineuse,  le  sang  et  la  sérosité  d'un  foyer  d'hémorrhagie 
cérébrale,  nous  n'avons  pu  reproduire  à  aucun  degré  l'ascen- 
sion de  température  constatée  chez  l'homme,  et  les  animaux 
sont  restés  en  parfaite  santé.  D'autre  part,  l'observation  cli- 
nique seule,  en  montrant  que  l'hyperthermie  apparaît  souvent 
dès  les  deux  ou  trois  premières  heures  qui  suivent  la  pro- 
duction de  la  lésion,  permet  d'écarter  nettement  l'interven- 
tion, d'ailleurs  si  peu  vraisemblable,  d'éléments  septiques. 

C'est  donc,  en  résumé,  au  trouble  nerveux  déterminé  par 
la  lésion  mécanique  du  cerveau  qu'il  faut  attribuer  la  modi- 
fication subie  par  la  température  centrale.  Par  suite,  si  Ton 
veut  voir  dans  cette  modification  l'analogue  de  la  fièvre  trau- 

1.  Bouchard  (voir  Les  microbes  pathogènes,  Paris,  1892,  p.  1,  37  et  168). 
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matique,  on  est  obligé  d'admettre  l'existence  d'une  fièvre  trau- 
matique  exclusivement  nerveuse,  survenant  en  dehors  de 
toute  septicémie  ^ 

EXPÉRIMENTATION 

I.  —  L'influence  thermogène  du  cerveau,  déjà  mise  en 
cause  par  les  constatations  de  Brodieet  de  Tscheschichin,  n'a 
été  étudiée  directement,  au  point  de  vue  expérimental,  que 
depuis  Schreiber*.  Ce  dernier,  en  pratiquant  des  piqûres  dans 
le  cerveau  d'un  chien,  put  observer  une  notable  élévation 
de  la  température  rectale  (de  1**  à  8**);  mais  il  n'obtient  ce 
résultat  que  chez  des  animaux  enveloppés  de  couvertures  et 
maintenus  dans  un  milieu  chauffé  à  ^S""  ou  30"".  Quelques 
années  plus  tard,  Wood'  constata  que  la  destruction  de  la 
circonvolution  limitant  en  arrière  le  sillon  crucial  est  souvent 
suivie  d'une  hyperthermie  généralisée,  et  il  en  conclut  que 
cette  région  exerce  une  influence  modératrice  sur  la  thermo- 
genèsé.  Bokai  S  peu  de  temps  après,  attribua  la  même  influence 
aux  circonvolutions  cérébrales  postérieures.  Pour  lui,  comme 
pour  Wood,  la  substance  grise  corticale  n'aurait  sur  la  tem- 
pérature qu'une  action  médiate,  laquelle  s'exercerait  par 
l'intermédiaire  de  centres  spéciaux  situés  dans  le  bulbe. 

Ces  travaux  semblaient  donc  confirmer  la  manière  de  voir 
de  Tscheschichin*.  On  sait,  en  effet,  que  celui-ci  avait  été 
conduit  par  ses  expériences  à  placei^  dans  l'encéphale  de 
centres  thermo-modérateurs,  antagonistes  des  centres  médul- 
laires chargés,  d'après  lui,  d'accélérer  les  processus  calori- 
fiques. Mais  cette  théorie,  combattue  dès  l'abord  par  Bruck 
et  Gunther",  est  contredite  par  les  recherches  de  M.  L.  Frédé- 
ricq  '  qui  permettent  de  penser  que  les  lésions  bulbo-protu- 
bérantielles  agissent  en  activant  directement  la  calorification. 

1.  On  conçoit,  en  effet,  que  la  lésion  cérébrale,  selon  le  sens  do  la  modifica- 
tion qu'elle  apporte  dans  la  régulation  thermique,  puisse  donner  lieu  aussi  bien 
à  une  élévation  qu'à  un  abaissement  de  la  température  centrale. 

2.  Pflûger*s  Aî^h,,  1874,  t.  VIII,  p.  576. 

3.  Fever  A  study  in  morbid  and  normal physiol.^  Philadelphie  et  Londres^  1880. 

4.  Neurolog,  CentralbL,  1882,  p.  367. 

5.  ReicherVa  u.  Du  Bois'Reymond's  Arch,y  1866,  p.  151. 

6.  Pflûger's  Arch.,  1870,  p.  578. 

7.  Arch,  d9  Biologie  de  v,  Beneden,  1882,  p.  687. 
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Les  expériences  suivantes  montrent  qu'il  en  est  de  même 
pour  certaines  lésions  du  cerveau  proprement  dit. 

En  traversant,  avec  un  stylet,  le  cerveau  d'im  lapin  dans 
son  tiers  antérieur,  M.  Ch.  Richet'  voit  la  tempétâture  de 
l'animal  s'élever  de  3^  en  quelques  heures  ;  d'autre  part,  il 
constate  que  la  cautérisation  de  Fécorce  a  im  effet  presque 
aussi  marqué.  Aussi  admet-il  que  l'excitation  cérébrale,  spé- 
cialement celle  des  régions  superficielles,  détermine  une 
fièvre  traumatique  nerveuse  et  une  hyperthermie  centrale, 
hyperthermie  traduisant  la  suractivité  des  combustions  inter- 
stitielles, comme  le  démontre  l'augmentation  de  la  radiation 
calorique.  Il  remarque  enfin  qu'à  cette  accélératioirdes  pro- 
cessus chimiques  normaux  correspond  presque  toujours,  chez 
l'animal  en  expérience,  un  état  de  surexcitation  psychique, 
plus  ou  moins  accentué,  qui  atteste  avec  évidence  l'exaltation 
des  fonctions  cérébrales. 

Vers  la  fin  de  la  même  année,  MM.  Aronsohn  et  Sachs' 
cherchent  à  délimiter,  d'une  façon  plus  précise,  la  région 
du  cerveau  dont  l'excitation  produit  l'hyperthermie,  et  ils 
arrivent  aux  conclusions  suivantes  :  toute  lésion  superficielle, 
n'intéressant  que  l'écorce  cérébrale,  n'a  pas  d'influence 
sur  la  température;  de  même,  toute  piqûre  qui  traverse 
l'extrémité  antérieure  d'un  hémisphère,  sans  toucher  les 
corps  oplo-striés,  n'est  suivie  d'aucun  effet  appréciable  ;  par 
contre,  lorsque  la  piqûre  pénètre  jusqu'au  bord  interne  du 
corps  strié,  ou  lorsque,  plus  profonde  encore,  elle  se  prolonge 
verticalement  jusqu'à  la  base  du  crâne,  elle  donne  lieu  à  une 
hyperthermie  aussi  rapide  qu'accentuée.  Celle-ci  s'accom- 
pagne, en  outre,  d'une  augmentation  de  la  quantité  d'oxy- 
gène absorbé,  d'acide  carbonique  exhalé,  d'urée  excrétée. 
Ce  résultat,  qui  semble  localiser  la  fonction  thermogène 
dans  le  corps  strié  et  les  parties  sous-jacentes,  est  analogue  à 
celui  qu'avait  fait  connaître  M.  Ott',  dans  un  travail  pjublié 

1.  C.  r.  Soc.  de   bioh(/ie,   188i,  p.   189,  209.  —  C.  r.  Ac.  des  se,    1884, 
t.  XCVIII,  p.  827.  —  Arch.  de  physiol.y  1883,  2-  semestre,  p.  237  et  450 

2.  VerhandL  der  Berlin.  physioL  Ges.,  31  octobre  i884.  —  Pftûgers  At-ch., 
1885,  t.  XXXVII,  p.  232. 

3.  The  Journal  of  neroous  and  m<!ntal  diseases^  1884,  p.  141  ;  1887,  p.  152; 
1888,  p.  85.  Philadelphia  med.  SewSy  juillet  1885. 
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quelques  jours  après  celui  de  M.  Richet.  Mais,  en  poursui- 
vant ses  recherches  sur  différents  animaux  (chien,  chat,  lapin), 
M.  Ott  parvint  à  distinguer  plusieurs  territoires  cérébraux 
dont  les  lésions  ont,  dit-il,  une  influence  très  nette  sur  la 
température.  Il  y  aurait,  en  effet,  pour  chaque  hémisphère, 
six  centres  thermiques,  répartis  en  deux  groupes  :  centres 
corticaux  et  centres  basaux.  Les  premiers  sont  au  nombre  de 
deux  :  Tun,  le  centre  crucial,  est  situé  dans  la  circonvolution 
qui  limite  postérieurement  le  sillon  du  même  nom;  l'autre, 
le  centre  sylvien,  correspond  à  la  jonction  des  scissures  supra- 
sylvienne*  et  post-sylvienne.  Tous  deux  seraient  des  centres 
thermo-taxiques,  c'est-à-dire  que  Fhyperthermie  serait  la 
conséquence  de  leur  destruction,  et  1  hypothermie  celle  de 
leur  excitation.  Le  second  groupe  comprend  quatre  centres 
ainsi  localisés  :  en  avant  et  au-dessous  du  corps  strié;  sur  le 
bord  interne  de  celui-ci  ;  dans  la  lame  cornée  ;  enfin,  à  la 
partie  antérieure  de  la  couche  optique.  Ces  différents  centres, 
dont  remtation  élèverait  la  température  au  lieu  de  l'abais- 
ser, sont  dits  thermogénétiques,  et  antagonistes,  par  consé- 
quent, des  centres  corticaux  qui  joueraient,  vis-à-vis  d'eux, 
le  rôle  de  régulateurs.  Toutefois,  dans  certains  cas,  tous  les 
centres  cérébraux,  ceux  de  Técorce  et  ceux  de  la  base,  seraient 
susceptibles  d'unir  leur  action  contre  celle  de  la  moelle,  la- 
quelle contiendrait  les  véritables  centres  excitateurs  de  la 
calorification. 

On  voit  qu'une  pareille  conception  du  mécanisme  ther- 
mogène tend  à  concilier  les  deux  opinions  successivement 
soutenues  par  les  expérimentateurs  précédents,  puisqu'elle 
attribue  au  cerveau  une  double  influence  sur  la  thermoge- 
nèse, selon  la  région  excitée.  Malheureusement,  d'autres 
auteurs,  dans  l'étude  parallèle  de  la  même  question,  sont 
arrivés  à  des  résultats  contradictoires.  La  majorité  s'accorde, 
à  vrai  dire,  sur  un  point  :  à  savoir,  l'influence  hyperthermisante 
des  lésions  du  corps  strié  et  spécialement  du  noyau  caudé. 
Telle  est  la  manière  de  voir  à  laquelle  se  sont  rangés  MM.  Ba- 
ginsky  et  Lehmann  *.  Il  en  est  de  même  de  M.  Girard  ^  Ce- 

1.  Virchow's  Arch,y  1886,  t.  CVI,  p.  258. 

2.  Arch,  de  Physiologie,  1886,  2«  semestre,  p.  281  ;  1888,  !«'  semestre,  p.  312. 
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pendant,  dans  son  dernier  travail,  cet  auteur  a  admis  que  les 
piqâres  du  corps  calleux  et  de  la  couche  optique  provoquent 
souvent,  elles  aussi,  une  élévation  de  la  température  rectale. 

M.  Sawadowski  *,  puis  M.  Haie  White  ",  se  rallient  de  leur 
côté  à  l'opinion  exclusive  qui  attribue  la  fonction  thermogène 
au  seul  corps  strié.  Pour  le  premier,  il  y  aurait  môme  deux 
centres  distincts  dans  ce  ganglion  :  Tun  antérieur,  centre  vaso- 
moteur,  réglant  la  perte  de  chaleur  par  l'intermédiaire  des 
vaisseaux  cutanés  ;  l'autre  postérieur,  centre  thermique  pro- 
prement dit,  réglant  la  production  de  chaleur  dans  l'intimité 
des  tissus.  Sans  pousser  l'analyse  aussi  loin,  M.  Haie  White 
considère  néanmoins  le  corps  strié  comme  l'unique  centre  calo- 
rifique du  cerveau.  S'il  ne  nie  pas  absolument  que  la  des- 
truction des  parties  postérieures  de  Técorce  puisse  être  suivie 
parfois  d'un  certain  degré  d'hyperthermie,  il  ne  voit  là  qu'un 
phénomène  passager  et  peu  important. 

M.  Baculo',  au  contraire,  conclut  nettement  à  l'influence 
thermo-modératrice  des  circonvolutions  cérébrales,  au  moins 
quant  aux  circonvolutions  antérieures  ;  mais  il  semble  réser- 
ver à  la  couche  optique  l'influence  que  la  plupart  de  ses  pré- 
décesseurs accordent  au  corps  strié,  et  il  constate  que  la  lésion 
du  tubercule  quadrijumeau  antérieur  détermine  une  hyper- 
thermie  généralisée  *,  avec  prédominance  du  côté  du  corps 
correspondant  au  tubercule  intéressé.  Plus  récemment, 
M.  Reichert*  admet  à  son  tour  le  rôle  thermo-inhibiteur  des 
circonvolutions  cérébrales  (centres  crucial  et  sylvien),  et  le 
rôle  thermo-accélérateur  du  noyau  caudé. 
•  En  opposition  avec  les  résultats  obtenus  par  ces  derniers 
auteurs,  les  expériences  de  M.  Landois*,  analogues  à  celles  de 
M.  Richet,  semblent  pwmettre  d'attribuer  à  l'excitation  des 
circonvolutions  par  une  aubstance  chimique  (créatine  en 
poudre)  le  pouvoir  d'élever  la  température  centrale.  Notons 

1.  Cenlralbl.  f.  d.  med.  Wisseruch,,  1888«  p.  144,  161,  178. 

2.  The  Journal  of  Physiology,  1890,  p.  1,  et  1891,  p.  233. 

3.  La  informa  medica,  1892,  t.  IV,  p.  446. 

4.  Pareil  phénomène  a  été  observé  par  M.  Orr,  The  Journal  of  nervoua 
diteases,  1893,  p.  1. 

5.  UniversUtj  medic.  MagoEine^  t.  VI,  p.  303,  18H- 

6.  Soc.  mid,  de  Grii/hoald^  4  août  1888. 
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aussi  que,  selon  M.  R.  Dubois*,  la  température  des  animaux 
hibernants,  abaissée  pendant  la  période  de  sommeil,  ne  peut 
plus  s'élever  lorsqu'on  a  supprimé  les  couches  corticales  des 
hémisphères,  ce  qui  tendrait  à  conférer  à  celles-ci  un  rftle 
thermogène  et  non  un  rôle  thermotaxique. 

Enfin,  il  est  un  certain  nombre  d'expérimentateurs  qui, 
tout  en  reconnaissant  à  l'encéphale  sa  part  d'influence  dans 
les  phénomènes  de  la  calorification,  ne  croient  pas  qu'il  y  ait 
dans  le  cerveau  de  véritables  centres  thermiques.  M.  U.  Mosso', 
par  exemple,  après  destruction  de  Técorcè  ou  excitation  du 
corps  strié,  n'a  pu  déterminer  qu'une  hyperthermie  passa- 
gère et  peu  en  rapport,  pense-t-il,  avec  la  lésion  d'un  centre 
proprement  dit.  Il  a  remarqué,  de  plus,  que  la  température 
des  animaux  en  expérience  commence  souvent  à  s'élever  avant 
même  que  le  cerveau  soit  touché.  11  admet  donc,  comme 
M.  Richet,  que  l'hyper  thermie  est  bien  moins  la  conséquence 
de  la  lésion  elle-même  que  de  Texcitation  psychique  dont 
cette  dernière  est  l'occasion. 

Il  convient  de  rappeler,  à  ce  propos,  les  recherches  de 
Goltz'  qui  n'a  jamais  observé  de  modification  thermique  che;^ 
les  chiens  décérébrés.  Tel  est  aussi  le  résultat  auquel  est 
arrivé  M.  Christiani*,  chez  des  lapins  dont  il  enlevait  les  deux 
hémisphères.  Toutefois,  ce  même  auteur  a  vu,  tin  peu  plus 
tard,  que  l'ablation  des  couches  optiques  provoque  un  notable 
abaissement  de  la  température  rectale.  Quelque  temps  après, 
MM.  Corin  et  van  Bencden  *,  en  opérant  sur  des  pigeons,  ont 
réussi  à  énucléer  le  cerveau  tout  entier,  par  section  intra- 
crânienne  des  pédoncules,  sans  constater  la  moindre  diffé- 
rence entre  la  courbe  thermique  de  ces  animaux  et  celle  des 
autres  pigeons.  Les  expériences  de  M.  Âdami*  parlent  égale- 
ment contre  l'existence  de  centres  thermogènes  intra-céré- 
braux.  Elles  lui  ont  montré,  en  effet,  chez  des  poules  aux- 

1.  C.  r.  Soc,  de  biologie,  11  février  1893. 

2.  Arch.  italiennes  de  biologie,  t.  XIII,  p.  451.   . 

3.  Voir  M088O,  loe,  ctV.,  p.  463. 

4.  Zur  Physiologie  des  Gehirnes,  Berlin,  1885,  p.  23. 

5.  Arch,  de  Biologie  de  van  Beneden,  1886,  p.  265. 

6.  Le  même  fait  a  été  observé  chez  un  monstre  humain  Dana.  Température 
normale  malgré  l'absence  du  cerveau,  des  corps  opto-striés  et  du  cervelet.  The 
New-York  j^ed.  Joum,,  1889,  p.  248. 
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quelles  il  avait  enlevé  les  deux  hémisphères,  que  rinjection 
de  culture  vinilente  de  vibrio  Metschnikovi  détermine  Tappa- 
rition  de  symptômes  fébriles  aussi  intenses  que  chez  des  ani- 
maux intacts.  Mais  elles  font  voir,  en  revanche,  que  les  ani- 
maux privés  d'hémisphères,  et  placés  dans  un  milieu  chauffé 
à  22®,  présentent  une  rapide  élévation  de  la  température  rec- 
tale, ce  qui  implique  un  trouble  profond  de  la  régulation  ther- 
mique. 

IL  —  Le  résultat  le  moins  contestable  des  travaux  que 
nous  venons  de  résumer  est  de  montrer  que  certaines  lésions 
encéphaliques  peuvent  être  suivies  d'une  élévation  de  la  tem- 
pérature centrale.  Contrôler  la  réalité  du  fait  et  en  chercher  la 
signification,  tel  est  le  but  que  nous  nous  sommes  proposé. 
Dans  nos  expériences,  nous  n'avons  eu  que  rarement  recours 
aux  cautérisations  superficielles  à  l'aide  d'une  substance  chi- 
mique. Ce  procédé  nous  a  paru,  d'ailleurs,  sujet  à  caution, 
car  il  détermine  en  général  la  production  de  lésions  plus  ou 
moins  diffuses,  qui  détruisent  autant  qu'elles  excitent  les  ré- 
gions atteintes.  La  méthode  la  plus  simple,  la  meilleure  par 
conséquent,  est  celle  des  piqûres  intra-craniennes,  faites  avec 
un  stylet  de  deux  millimètres  de  diamètre.  C'est  elle  qu'ont 
mise  en  pratique  la  majorité  des  expérimentateurs;  nous 
l'avons  employée  à  notre  tour.  Elle  a  l'avantage  de  ne  provo- 
quer qu'un  traumatisme  insignifiant  et  toujours  le  même;  elle 
permet  la  délimitation  exacte  du  point  lésé,  soit  à  la  super- 
ficie, soit  dans  la  profondeur  du  cerveau;  elle  fournit  enfin, 
tant  elle  est  rapide  et  peu  compliquée,  toute  facilité  pour  opé- 
rer d'une  façon  rigoureusement  aseptique.  Or  c'est  là  une 
condition  d'importance  particulière.  Ne  faut-il|  pas  en  effet, 
dans  une  étude  du  genre  de  celle-ci,  se  mettre  surtout  en 
garde  contre  l'infection? 

Voici  la  marche  suivie  dans  chaque  expérience,  faite  avec 
des  instruments  aseptisés  par  le  flambage  et  l'eau  phéniquée: 
après  avoir  déterminé  exactement  la  température  d'un  lapin 
pesant  2  kilogrammes,  on  attache  l'animal  sur  la  planche  de 
Czermak,  et,  la  peau  du  crâne  étant  rasée,  savonnée,  puis 
lavée  au   sublimé,  on  pratique,  sur  la  ligne  médiane,  une 
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incision  longue  de  deux  ou  trois  centimètres,  parallèle  à  la 
scissure  sagittale  et  perpendiculaire  à  la  scissure  coronaire. 
L'un  des  angles  formés,  en  avant,  par  la  réunion  des 
deux  scissures  peut  servir  de  point  de  repère  ;  il  correspond 
à  peu  près  à  la  partie  supérieure  d'un  plan  vertical  passant 
par  le  tiers  antérieur  du  ventricule  latéral,  c'est-à-dire  au 
voisinage  immédiat  du  noyau  caudé  et  de  la  couche  opti- 
que. Selon  la  région  du  cerveau  qu'on  cherche  à  atteindre,  il 
suffit  aloi*s  de  percer  avec  un  foret,  à  une  distance  donnée  de 
Tangle  corono-sagittal,  un  petit  orifice  de  quelques  millimè- 
tres de  large  et  d'y  enfoncer  verticalement  le  stylet.  En 
général,  il  n'y  a  aucune  effusion  de  sang,  et,  une  fois  Tin- 
strument  retiré,  on  n'a  plus  qu'à  suturer  la  peau  au  crin  de 
Florence  et  à  faire  un  pansement  antiseptique  (vaseline  bo- 
riquée,  iodoforme).  La  durée  totale  de  l'opération  n'excède 
pas  une  dizaine  de  minutes.  Lorsqu'elle  est  terminée,  Tani*- 
mal,  aussitôt  remis  en  liberté,  se  promène  dans  le  labora- 
toire, sans  présenter  aucun  changement  appréciable  dans 
son  aspect  habituel.  Quelquefois  cependant,  comme  l'a  noté 
M.  Richet,  il  manifeste  une  certaine  excitation,  cherchant  à 
fuir  lorsqu'on  veut  le  saisir  ;dans  d'autres  cas,  au  contraire, 
il  reste  à  l'endroit  où  on  l'a  déposé,   immobile  et  quelque 
peu  somnolent.  Mais  ces  allures  différentes  ne  nous  ont  pas 
semblé  nettement  en  rapport  avec  les  variations  de  la  tem- 
pérature centrale.  Celle-ci  a  toujours  été  prise  dès  la  fin  de 
l'opération,  non    seulement  dans   le  rectum,   mais  encore 
dans  le  conduit  auriculaire.  Elle  a  été  relevée  de  la  même 
manière,  et  à  intervalles  à  peu  près  égaux,  pendant  les  trois 
ou  quatre  heures  suivantes.  Nous  n'avons,  à  dessein,  tenu 
compte  que  des  modifications  thermiques  précoces  ;  celles 
qui,  plus  tardives,  se  montrent  seulement  au  bout  de  plu- 
sieurs heures,  peuvent,  en  dépit  des  précautions  prises  contre 
l'infection,  ne  pas  être  la  conséquence  directe  de  la  lésion 
cérébrale  elle-même.  Le  lendemain  de  l'opération,  la  plupart 
des  lapins,  présentant  toutes  les  apparences  de   la  santé, 
subissaient  une  nouvelle  piqûre  dans  une  autre  région  des 
hémisphères.  Quelques-uns  même  ont  été  opérés  trois  ou 
quatre  fois.  Vingt-quatre  heures  environ  après  la  dernière 
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piqûre,  on  les  tuait  par  le  chloroforme,  et  leur  cerveau,  durci 
dans  l'alcool,  était  Tobjet  d'un  examen  ultérieur. 

Sur  un  nombre  total  de  soixante-dix  lapins,  soixante  ont 
servi  aux  expériences  que  nous  venons  dé  décrire,  et  les 
dix  autres  aux  recherches  faites  à  l'aide  de  substances  chimi> 
ques. 

§  1 .  —  Influence  des.  piqûres  du  cerveau  sur  la  température 

centrale. 

Des  soixante  lapins  opérés  par  piqûre  intra-cranienne,  il 
.convient  d'en  éliminer  six,  chez  lesquels  la  lésion  accidentelle 
des  pédoncules  ou  du  bulbe  a  déterminé  des  désordres  rapide- 
ment mortels,  accompagnés  d'une  hypothermie  plus  ou  moins 
accentuée.  Tous  les  autres  ont  supporté  l'opération  sans 
aucun  dommage  apparent,  et  souvent  sans  réaction  thermi- 
que. C'est  ainsi  que  trente-quatre  d'entre  eux  ont  conservé 
leur  température  normale  ou  n'ont  eu,  en  l'espace  de  trois 
ou  quatre  heures,  qu'une  légère  élévation  de  quelques 
dixièmes  de  degré.  Les  vingt  lapins  restant,  c'est-à-dire  un 
peu  plus  du  tiers,  ont  tous  présenté,  trois  heures  au  plus 
après  la  piqûre,  une  ascension  de  l**ou  2<»  centigrades,  soit 
une  moyenne  de  41*  environ  (température  rectale).  La  tem- 
pérature auriculaire  a  suivi  une  courbe  exactement  parallèle, 
tout  en  se  maintenant  à  0°,8  ou  i"  au-dessous  de  la  précé- 
dente. Ce  n'est  peut-être  pas  là  une  hyperthermie  aussi 
accentuée  que  celle  qu'ont  observée  quelques-uns  des  expé- 
'  rimentateurs  dont  nous  avons  résumé  les  travaux  ;  c'est  du 
'moins  un  phénomène  très  net,  étroitement  lié  à  la  lésion 
qui  en  a  précédé  la  manifestation,  et  impossible  à  attribuer 
aune  infection  quelconque.  Nous  citerons,  à  titre  d'exemple, 
l'expérience  suivante  : 

Lapin  n»  40.  —  Poids  :  1^,725.  Le  8  décembre  1892,  immédiatement 
.  avant  Texpérience,  la  température  rectale  est  de  39®,4.  A  2  h.  20,  piqûre 
intra-cranienne  faite  dans  l'angle  corono-sagittal  droit  et  traversant 
verticalement  tout  le  cerveau.  Remis  en  liberté,  le  lapin  ne  présente 
aucun  phénomène  anormal  et  se  promène  tranquillement  dans  le  labo- 
ratoire. Cependant  sa  température  monte  rapidement  et  atteint  en  trois 
quarts   d'heure  Ai^,   L'ascension  thermique  continue,  mais  beaucoup 
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plus  lente  jusqu'à  4  lu  20  ;  à  ce  moment  le  thermomètre  marque  41<>,4. 
Puis  la  période  décroissante  commence  à  se  dessiner:  à  6  h.  20,  la 
température' ne  dépasse  pas  41®.  Le  lendemain,  elle  est  revenue  à  dO^'.S. 
Le  lapin  est  en  parfaite  santé,  et,  après  une  nouvelle  piqûre  qui  n'in- 
flue que  légèrement  sur  sa  température,  il  est  sacrifié  le  surlende- 
main. 

Dans  la  plupart  des  cas,  il  est  vrai,  Thyperthermie  ne  se 
manifeste  pas  d'une  façon  aussi  rapide  ;  elle  est  retardée  par 
une  période  préalable  d'abaissement  thermique,  conséquence 
immédiate  du  plus  grand  nombre  des  piqûres  du  cerveau. 
Mais  cette  période  d'abaissement,  qui  d'ailleurs  n'existe  pas 
toujours,  semble  d'autant  moins  durable  que  la  période 
d'élévation  doit  être  plus  accentuée.  Secondaire  ou  primitive, 
celle-ci  se  prononce,  au  plus  tard,  vers  la  fin  de  la  première 
heure.  Elle  est  caractérisée ,  comme  dans  l'expérience  que 
nous  venons  de  rapporter,  par  un  brusque  mouvement  d'as- 
cension, atteignant  en  peu  de  temps  son  fastigium,  et  s*y 
arrêtant  pendant  deux  ou  trois  heures  environ.  Le  mouve- 
ment de  descente  qui  lui  succède  paraît,  au  contraire,  assez 
lent  :  aussi  peut-il  passer  inaperçu,  lorsqu'on  ne  prolonge 
pas  l'observation.  Mais,  le  lendemain,  toute  modification 
thermique  a  généralement  disparu.  C'est  du  moins  ce  que 
nous  avons  constaté  dans  presque  toutes  nos  expériences. 
Nous  croyons  donc  que  les  cas  d'hyperthermie  persistant 
plusieurs  jours  de  suite,  tels  qu'ejaf  ont  observé  quelques 
expérimentateurs,  doivent  être  relativement  rares.  Ce  résul- 
tat est  à  rapprocher  du  groupe  de  faits  cliniques  mon- 
trant que  les  traumatismes  cérébraux  s'accompagnent  sou- 
vent, chez  l'homme,  d'une  élévation  thermique  précoce  mais 
passagère,  alors  surtout  que  la  terminaison  mortelle  n'est 
pas  imminente.  11  y  a  là  un  phénomène  exactement  com- 
parable à  celui  que  nous  venons  d'indiquer  chez  le  lapin. 

La  brusque  apparition  de  ce  phénomène,  comme  son 
caractère  transitoire,  suffirait  &  démontrer  son  origine  ner- 
veuse et  à  exclure  toute  hypothèse  d'infection.  A  celle-ci  les 
preuves  matérielles  font  d'ailleurs  défaut.  On  ne  trouve,  en 
effet,  dans  la  substance  cérébrale,  aucune  réaction  locale 
autour  du  petit  point  ecchymotique  produit  par  la  piqûre,  et 
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les  difTérents  organes  des  animaux  sacrifiés  après  Texpé- 
rience  ne  présentent,  en  général,  aucune  lésion  appréciable. 
II  faut  enfin  noter/ ce  qui  est  un  argument  décisif,  que  Thy- 
perthermie  n'apparaît  pas  à  la  suite  de  toutes  les  piqûres  du 
cerveau,  mais  qu'elle  succède  exclusivement  à  celles  qui  inté- 
ressent certaines  régions  des  hémisphères.  Quelles  sont  ces 
régions  ?  C'est  ce  qui  nous  reste  à  déterminer  maintenant. 

§  2.  —  Influence  des  piqûres  du  cerveau  sur  la  température 
centrale  y  selon  la  région  atteinte. 

i*>  Piqûres  superficielles.  —  Toutes  les  piqûres  à  la  suite 
desquelles  nous  avons  constaté  une  élévation  de  température 
sont  des  piqûres  profondes,  c'est-à-dire  traversant  le  Qerveau 
jusqu'à  la  base  du  crâne  (étage  antérieur),  ou  pénétrant  au 
moins  dans  les  ventricules.  Les  piqûres  qui,  au  contraire, 
n'atteignent  que  la  surface  des  hémisphères,  —  écorce  grise 
et  substance  blanche  sous-jacente,  —  ne  nous  ont  jamais 
semblé  susceptibles  de  s'accompagner  d'hyperthermie.  Leur 
effet  se  borne  à  rabaissement  initial,  déjà  signalé  après  les 
piqûres  profondes  ;  puis,  au  bout  d'une  heure  et  quelquefois 
plus,  la  température  revient  à  son  niveau  normal,  mais  elle 
ne  le  dépasse  pas  ou  le  dépasse  à  peine.  Tels  sont  les  résultats, 
on  peut  dire  constants,  auxquels  nous  ont  conduit  une  tren- 
taine de  piqûres  superficielles,  malgré  la  diversité  des  régions 
corticales  successivement  intéressées.  Témoin  lés  expériences 
suivantes,  prises  au  hasard  parmi  plusieurs  autres. 

Lapin  n»  34  (21  novembre  92).  —  Poids  =  i»»,820  ;  T.  rectale  =  39»,6  ; 
T.  auriculaire  =  39«.  —  Piqûre  superficielle  à  6  millim.  en  arrière 
de  l'angle  corono-sagittal  droit.  Trois  quarts  d'heure  après,  T.  R.  s= 
38«,  8  ;  T.  A.  =  38<^.  Puis  la  courbe  thermique  se  relève,  atteint  son 
niveau  initial  deux  heures  environ  après  la  piqûre,  et  ne  le  dépasse 
que  de  0°,2  dans  les  heures  suivantes.  —  Le  lendemain,  T.  R.  =  39^6  ; 
T.  A.  =  39.  On  tue  le  lapin  par  chloroforme. 

Aut<yp$ie.  —  Le  stylet  a  atteint  l'écorce  grise  et  la  substance  blanche 
sous-jacente  à  Tunion  du  tiers  moyen  et  du  tiers  postérieur  de  l'hémi- 
sphère droit,  à  2  millim.  en  dehors  de  la  scissure  inter-hémisphërique. 

Lapin  n*  44  (19  décembre  92).  —  P.  =  ^^840  ;  T.  R.  =  39^  ;  T.  A. 
ss  38®,  2.  Piqûre  superficielle  à  8  millim.  en  avant  et  à  4   millim.  en 
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dehors  de  l'angle  corono-sagittal  gauche.  Une  heure  el  demie  après, 
T.  R.  =  38»  ;  T.  A.  =  37«.  Trois  heures  après  la  piqûre,  T.  R.  =  39°  ; 
T.  A.  =  38*.  La  courbe  thermique,  revenue  à  son  niveau  initial, 
demeure  stationnaire.  —  Le  lendemain,  T.  R.  =r  39®,5.  —  On  tue  le 
lapin. 

Autopsie.  —  Le  stylet  a  atteint  Técorce  grise  du  quart  antérieur  de 
l'hémisphère  gauche,  à  4  millim.  environ  de  la  scissure  inter-hémi- 
sphérique,  en  avant  du  centre  ovale. 

Lapin  n« 49(12  janvier  1893).  —  P.  =1\690  ;T.R.==39»  ;  T.A.  =38«. 
Piqûre  superficielle  dans  l'angle  corono-sagittal  gauche.  Quarante 
minutes  après,  T.  R.  =  38o,2  ;  T.  A.  =  37'»,4.  Trois  heures  après  la 
piqûre,  T.  R.  =  39*  4  ;  T.  A.  =  38®,  6.  Quatre  heures  après,  la  tempé- 
rature ne  s'est  pas  élevée  davantage.  —  Le  lendemain,  elle  est  encore 
au  même  niveau.  On  tue  le  lapin. 

Autopsie.  —  Le  stylet  a  atteint  l'écorce  grise  dans  la  région  cruciale; 
la  substance  blanche  sous-jacente  n'est  pas  touchée. 


11  nous  est  donc  impossible,  d*après  nos  seules  recherches, 
d'admettre  une  action  particulière  à  certaines  circonvolutions, 
puisque  les  piqûres  de  la  région  cruciale,  comme  celles  des 
autres  régions,  antérieures  ou  postérieures,  ont  toujours 
donné  lieu  à  la  même  réaction  thermique. 

L'abaissement  de  température  qui  succède  presque  tou- 
jours au  traumatisme  doit-il  être  attribué  à  l'excitation  de 
Técorce  cérébrale  ?  Bien  qu'il  se  produise  aussi  à  la  suite  des 
piqûres  profondes,  rien  ne  prouve  que,  même  dans  ces  cas, 
il  ne  soit  pas  la  conséquence  des  lésions  superficielles  faites 
par  le  stylet.  Cette  interprétation  serait  conforme  à  l'opinion 
des  auteurs  qui  attribuent  h  Técorce  un  rôle  thermotaxique. 
Quelques-uns,  on  Ta  vu,  ont  pu  provoquer  Thyperthermie 
en  détruisant  certains  points  des  circonvolutions.  Nous  avons 
fait,  à  notre  tour,  quelques  expériences  semblables  ;  mais, 
peut-être  à  cause  de  leur  petit  nombre,  elles  ne  nous  ont  pas 
permis  de  constater  pareil  phénomène.  En  déposant  sur  la 
surface  du  cerveau,  à  travers  un  étroit  orifice  percé  dans  la 
voûte  crânienne,  une  goutte  d'une  solution  de  potasse  à 
10  p.  100,  nous  avons  déterminé,  dans  cinq  cas,  la  production 
d'ime  eschare  superficielle  assez  étendue  ;  jamais  cependant 
il  ne  s'est  manifesté  de  modification  thermique  notable,  à 
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part  un  léger  abaissement,  bientôt  disparu.  Nous  rapportons 
ici  l'un  de  ces  cas. 

Lapin  n«»  59  (21  août  1893).  —  P.  =  2S290;  T.  R.  =  39%  5  ; 
T.  Â.  =  39«.  Injection  de  deux  gouttes  solution  potasse  à  3  millim.en 
dehors  angle  corono-sagittal  gauche.  Trois  quarts  d'heure  après,  T.  R.= 
39®,2  ;  T.  A.  =  38<',8.  Une  heure  et  demie  environ  après  la  piqûre,  la 
température  est  revenue  à  la  normale,  et  ne  la  dépasse  que  de  0°,! 
dans  les  heures  suivantes.  —  Le  lapin  est  tué,  le  lendemain. 

Autopsie,  —  Eschare  superficielle  occupant  la  légion  cruciale  et  le 
tiers  moyen  de  l'hémisphère  gauche,  empiétant  légèrement  sur  le 
centre  ovale,  mais  s'arrêtant  à  2  millim.  environ  an-dessus  du  toit  du 
ventricule. 

Dans  cinq  autres  expériences,  nous  avons  employé  une 
solution  de  cocaïne  à  5  p.  100  dont,  à  Taide  d'une  seringue  de 
Pravaz,  nous  déposions  une  goutte  sur  la  circonvolution  la 
plus  voisine  de  l'angle  corono-sagittal.  Nous  eussions  dû, 
semble-t-il,  en  raison  de  la  paralysie  fonctionnelle  de  la 
région  cocaïnée,  observer  un  effet  contraire  à  celui  des 
piqûres.  Il  n'en  a  rien  été,  et  la  modification  thermique  s'est 
montrée  la  même  que  précédemment. 

De  ces  différentes  expériences  nous  sommes  donc  obligé 
de  conclure  que,  dans  les  conditions  où  nous  sommes  placé, 
les  lésions  et,  en  particulier,  les  piqûres  strictement  limitées 
à  técorce  cérébrale  n'engendrent  pas  Thyperthermie. 

2*  Piqûres  profondes.  —  Si, dans  nos  recherches,  tous  les 
cas  d'élévation  thermique  ont  été  exclusivement  la  consé- 
quence de  piqûres  profondes,  toutes  les  piqûres  profondes  ne 
donnent  pas  lieu  au  même  résultat.  Seules  paraissent  aptes 
à  le  produire  celles  qui  atteignent  une  des  régions  suivantes  : 
noyau  caudé,  couche  optique,  corps  calleux,  septumlucidum, 
trigone.  Chaque  fois,  au  contraire,  que  la  lésion  a  porté  sur 
une  autre  partie  du  cerveau,  capsule  interne,  noyau  lenticu- 
laire, etc.,  nous  n'avons  observé  qu'une  première  période 
d'abaissement,  en  général  plus  prolongée  que  dans  les  cas 
î^vec  hyperthermie  consécutive  ;  puis  la  température,  revenue 
à  son  niveau  normal,  s'y  maintenait  ou  le  dépassait  seule- 
ment de  4  ou  S  dixièmes  de  degré,  comme  après  une  piqûre 
superficielle.  Nous  avons  pu  constater  souvent,  chez  le  même 
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lapin  opéré  plusieurs  fois,  cette  différence  dans  l'effet  provo- 
qué parla  piqûre  selon  la  région  atteinte. 

Lapin  n*»  24.  —  Poids  =  2  kilog. 

20  octobre  iSn.  —  T.  R.  =  39»,6;  T.  A  =  38«,6.  Piqûre  profonde 
dans  Tangle  corono-sagittal  gauche.  La  température,  d'abord  abaissée 
de  ù^fi  après  l'opération,  revient  à  son  niveau  initial  en  trois  quarts 
d'heure.  Trois  heure  après  la  piqûre,  T.  R.  =  4I»,1  ;  T.  A.  =  39»,6.  Ia 
température  rectale  a  donc  monté  de  1^5. 

21  et  22  octobre.  —  État  normal.  T.  R.  =  39%8. 

23  octobre.—T.R,  =  39»,5  ;  T.  A.  =  39».  Piqûre  profonde  à  5  millim. 
en  avant  et  en  dehors  de  Tangle  corono-sagittal  droit.  La  température, 
abaissée  de  0^,1  après  l'opération,  ne  revient  k  son  niveau  initial  que 
deux  heures  plus  tard,  puis  reste  stationnaire.  —  Le  lendemain,  elle 
est  toujours  au  même  niveau.  On  tue  le  lapin. 

Autopsie.  —  1«  La  piqûre  du  20  octobre  a  atteint  :  circonvolutions 
antéro-internes,  corps  calleux,  septum  lucidum,  trigone,  extrémité 
antéro-interne  de  couche  optique.  Le  noyau  caudé  est  intact.  — 
2°  Piqûre  du  24  octobre  :  circonvolutions  antéro-externes,  partie 
moyenne  de  capsule  interne,  tiers  postérieur  de  noyau  lenticulaire. 

Lapin  n*'  28.  —  Poids  =  2'«,430. 

4  novembre  4892.  —  T.  R.  .-=39»,Ô  ;  T.  A.  =  39.  Piqûre  profonde  dans 
l'angle  corono-saggittal  gauche.  La  température,  d'abord  abaissée  de  0<>,7 
pendant  la  première  demi-heure,  revient  rapidement  à  la  normale,  et 
s'élève,  trois  heures  après  la  piqûre,  &  Ài^  (tempérât,  rectale). 

5  novembre.  —  État  normal.  T.  R.  =  39«»,6  ;  T.  A.  =  39«».  Piqûre  à 
3  millim.  en  avant  et  à  8  millim.  en  dehors  de  l'angle  corono-sagittal 
droit.  La  température,  abaissée  de  0«,8  après  l'opération,  revient  en  trois 
heures  à  son  niveau  initial,  et  ne  le  dépasse,  dans  l'heure  suivante,  que 
de  0<>,2.  Elle  est  normale  le  lendemain.  On  tue  le  lapin. 

Autopsie.  —  1®  Piqûre  du  4  novembre  :  tiers  antérieur  de  surface 
d'hémisphère  gauche  et  de  centre  ovale  ;  angle  interne  du  noyau  caudé  ; 
extrémité  antéro-ex terne  de  la  couche  optique.  —  2<*  Piqûre  du 
5  novembre  :  circonvolutions  externes;  bord  externe  du  noyau  caudé; 
capsule  interne  ;  bord  interne  dn  noyau  lenticulaire. 

Lapin  n»42.  —  Poids  =  2^,020. 

12  décembre  1892.  —  T.  R.  =  39«,8;  T.  A.  .—  39«,o.  Piqûre  À  8  millim. 
en  dehors  d'angle  corono-sagittal  gauche.  La  température,  après  un 
abaissement  de  0°,6,  revient  en  une  heure  et  demie  à  la  normale  et  s'y 
maintient. 

13  décembre.  —  T.  R.  =  39%4;  T.  A.  =  38»,8.  Piqûre  k  lOmillim.  en 
dehors  d'angle  corono-sagittal  droit.  La  température,  après  un  abaisse- 
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ment  de  0^6,  revient  en  une  heure  et  demie  à  son  niveau  initial,  et 
ne  le  dépasse  que  de  0<^»3  dans  les  heures  suivantes. 

14  décembre.  —  T.  R.  =  39%4;  T.  A.  =  38%8.  Piqûre  dans  l'angle 
corono-sagittal  droit.  La  terapératare,  abaissée  de  0<*,4  après  l'opéra- 
tion, revient  à  la  normale  en  une  heure.  Moins  de  trois  heures  après  la 
piqûre,  T.  R.  =  41  ;  T.  A.  =  40»,2.  La  température  rectale  s'est  donc 
élevée  de  1S6. 

16  décembre.  —  T.  R.  =  39«,o;  T.  A.  =  38%8.  Piqûre  à  8  millini.  en 
avant  et  àSmillim.  en  dehors  d'angle  corono-sagittal  gauche.  Après 
abaissement  de  0^,3,  pendant  une  heure,  la  température  ne  dépasse  son 
niveau  initial  que  de  3  dixièmes  de  degré  pendant  les  trois  heures  sui- 
vantes. 

47  décembre.  —  T,  R.  =  39»,4;  T.  A.  ==  38«,8.  On  tue  le  lapin. 

Autopsie.  —  i®  Piqûre  du  12  décembre  :  circonvolutions  vers  le  mi- 
lieu de  l'hémisphère  ;  centre  ovale  à  quelques  millimètres  en  dehors  de 
l'axe  médian  ;  bord  interne  de  capsule  interne  ;  bord  externe  du  noyau 
caudé  ;  extrémité  antéro-exteme  de  «ouche  optique.  —  f?  Piqûre  du 
13  décembre  :  partie  externe  de  centre  ovale;  bord  externe  de  capsule 
interne;  partie  moyenne  du  noyau  lenticulaire.  —  3**  Piqûre  du  14  dé- 
cembre :  bord  interne  du  centre  ovale;  bord  interne  du  noyau  caudé; 
extrémités  antérieures  du  trigone  et  de  la  couche  optique.  —  4®  Piqûre 
du  lo  décembre:  extrémité  antérieure  de  l'écorce;  circonvolutions 
antéro-externes  ;  surface  externe  de  l'hémisphère  gauche. 

Lapin  n«  56.  —  Poids  4^,520. 

16  août  4893.  —  T.  R.  =  39«,4;  !•  A.  =  39*.  Piqûre  dans  l'angle 
corono-sagittal  droit.  Aucun  abaissement  thermique  après  l'opération. 
Deux  heures  plus  tard,  T.  R.  =44®;  T.  A.  40<^,4.  La  température  rectale 
s'est  donc  élevée  de  4o,6. 

48  août.  —  T.  R.  =39»,6;  T.  A.  =a  99<»,2.  Piqûre  à  3  millim.  en  de- 
hors de  l'angle  corono-sagittal  gauche.  Abaissement  de  0<*,6  pendant  la 
première  demi-heure;  puis  la  température  revient  à  la  normale  en 
2  h.  1/4  et  s'y  maintient. 

19  août.  —  T.  R.  =  39«»,6  ;  T.  A.  =  39».  On  tue  le  lapin. 

Autopsie.  —  1®  Piqûre  du  46  août  :  circonvolutions  antéro-internes  ; 
Corps  calleux,  trigone;  face  interne  d'Aémisphère  droit.  Le  noyau  caudé 
est  intact.  —  2»  Piqûres  du  18  août  :  partie  moyenne  du  centre  ovale; 
région  centrale  du  noyau  caudé;  capsule  interne. 

De  ces  expériences,etnous  pourrions  enrapporter  d'autres 
analogues^  il  résulte  que  la  propriété  de  réagir  par  une  éléva- 
tion thermique,  sous  Tinfluence  de  certains  traumatismes, 
n'est  pas  généralisée  à  tout  Tensemble  de  Tencéphale,  mais 
parait  appartenir  à  quelques  territoires  spéciaux.  Faut-il  voir 
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dans  ces  divers  territoires  autant  de  centres  thermogènes? 
Telle  est  la  question  qui  se  pose. 

En  admettant  que  les  fonctions  calorifiques  soient  réelle- 
ment sous  la  dépendance  directe  d'une  partie  du  cerveau,  il 
parait  difficile  de  les  attribuer  en  même  temps  à  plusieurs 
régions  nettement  différenciées  et  n'ayant  entre  elles  que  des 
rapports  de  contiguïté.  Il  est  plus  vraisemblable,  au  contraire, 
de  les  supposer  localisées  à  une  seule  de  ces  diverses  régions 
dont  l'apparente  similitude  d'action  ae  serait  due,  dans  cette 
hypothèse,  qu'à  l'intimité  de  leur  voisinage  réciproque.  Cher- 
cher le  véritable  centre  thermogène,  voilà  en  un  mot  le  pro- 
blème à  résoudre.  Pour  essayer  d'y  parvenir,  il  est  nécessaire 
de  préciser  la  part  spéciale  qui  revient  à  chacun  des  territoires 
précédemment  indiqués  dans  la  production  de  Thyperthermie 
consécutive  aux  piqûres  cérébrales. 

a)  Noyau  caudé,  —  C'est  ce  ganglion  que  la  plupart  des 
expérimentateurs  s'accordent  (à  considérer  comme  l'unique 
centre  thermogène  intracérébral.  Nos  recherches  semblent 
apporter  un  certain  appui  à  cette  opinion,  puisque  sur  les 
vingt  piqûres  à  la  suite  desquelles  nous  avons  observé  ime 
élévation  thermique,  le  noyau  caudé  a  été  atteint  douze  fois 
d'une  façon  très  nette.  Dans  les  huit  autres  cas,  à  vrai  dire,  il 
est  resté  tout  à  fait  indemne,  le  stylet  ayant  passé  à  deux  ou 
trois  millimètres  en  dedans,  à  travers  la  paroi  opposée  du 
ventricule  latéral.  Toutefois  l'ascension  de  la  température  a 
été  relativement  équivalente  dans  l'une  et  Tautre  série,  soit 
en  moyenne  de  1^,4  environ.  Cette  constatation  tendrait  donc 
à  retirer  au  noyau  caudé  l'influence  exclusive  qu'on  lui  prête 
sur  les  fonctions  calorifiques,  si  l'on  n'était  en  droit  de  sup-. 
poser,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  que,  même  en  l'absence 
de  lésion  directe,  ce  noyau  peut  être  excité  indirectement 
par  la  piqûre  d'une  région  contiguë.  Mais  les  faits  suivants 
sont  plus  difficiles  à  expliquer,  car  ils  montrent  que  cette 
lésion  directe,  plus  capable  cependant  que  toute  autre  de 
déterminer  l'excitation  du  ganglion  intéressé,  existe  souvent 
sans  donner  lieu  à l'hypertherttîie.     •:     . 

Il  faut,  en  efFte,  établir  une  distinction  absolue  entre  les 
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piqûres  qui  atteignent  le  bord  interne  du  noyau  caudé,  et 
celles  qui  traversent  ses  parties  centrale  ou  externe.  Tandis 
que  l'élévation  thermique  est  une  conséquence  fréquente  des 
premières,  nous  ne  l'avons  jamais  vue  succéder  aux  secondes. 
Aussi  peut-on  affirmer,  croyons-nous,  que  le  noyau  caudé, 
dans  les  trois  quarts  au  moins  de  son  étendue,  n'a  aucune 
action  appréciable  sur  la  calorification.  Les  seules  piqûres  à 
la  suite  desquelles  Thyperthermie  se  soit  manifestée  sont 
celles  du  bord  interne,  c'est-à-dire  ventriculaire.  Celui-ci  a 
été  lésé  six  fois  dans  son  tiers  antérieur,  quatre  fois  dans  son 
tiers  moyen,  deux  fois  dans  son  tiers  postérieur.  Il  semble, 
par  conséquent,  susceptible  de  réagir  d'une  manière  identique 
sur  toute  sa  longueur,  et  nous  ne  pensons  pas,  à  ce  sujet,  ^ 
devoir  accorder  une  sensibilité  spéciale  àl'un  de  ses  segments, 
comme  l'ont  fait  MM.  Aronsohn  et  Sachs  pour  l'angle  interne, 
et  M.  Sawadowski  pour  l'extrémité  postérieure.  Quoi  qu'il  en 
soit,  si  Ton  accepte  la  réalité  du  rôle  thermogène  attribué  au 
noyau  caudé,  il  faut,  on  le  voit,  réserver  ce  rôle  à  une  por- 
tion très  limitée.  En  effet,  dans  cinq  expériences  où  le  stylet 
avait  atteint  nettement  le  bord  interne  du  ganglion,  les  plus 
fortes  élévations  thermiques  n'ont  pas  dépassé  0®,4  (deux  fois) , 
0^,3  (deux  fois),  0^,2  (une  fois).  Cette  absence  de  réaction  chez 
les  animaux  opérés  n'est  imputable  à  aucun  accident  consécu- 
tif aux  expériences,  faites  d'ailleurs  dans  les  mêmes  condi- 
tions que  les  précédentes. 

En  présence  de  ces  différents  faits,  il  est  permis  de  se 
demander  si  l'hyperthermie  produite  par  certaines  piqûres 
cérébrales  est  réellement  due  à  l'excitation  du  noyau  caudé, 
puisqu'elle  peut  se  produire,  d'une  part,  lorsque  le  noyau  caudé 
est  intact,  et  faire  défaut,  d'autre  part,  lorsque  le  noyau  caudé 
est  lésé. 

b)  Corps  calleux^  septum  hicidum  et  trigone.  —  Sur  une 
coupe  horizontale  d'un  des  hémisphères  cérébraux  du  lapin, 
on  voit  que  le  corps  calleux  et  le  septum  lucidum  contribuent 
à  fermer  en  dedans  l'extrémité  antérieure  et  supérieure  du 
ventricule  latéral,  faisant  face  au  bord  interne  du  noyau 
candé  qui  ferme  en  dehors  la  plus:  grande  piartie  du  même 
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ventricule.  Immédiatement  au-dessous  du  corps  calleux  se 
trouve  le  trigone  dont  les  branches  postérieures  vont  se 
perdre,  en  arrière,  dans  la  corne  d'Ammon.  Lorsque  le  stylet 
est  enfoncé  verticalement  dans  Tangle  corono-sagittal  anté- 
rieur, il  atteint  aussi  souvent  les  limites  antéro-intemes  du 
ventricule  (corps  calleux,  septum  lucidum,  trigone)  que  sa 
limite  externe  (noyau  caudé).  Cependant,  malgré  la  différence 
des  régions  intéressées,  Thyperthermie  peut  apparaître  égale- 
ment dans  les  deux  cas.  C'est  ainsi  que,  dans  nos  expériences, 
nous  l'avons  observée  huit  fois,  après  avoir  traversé  les  limites 
antéro-internes  du  ventricule  sans  toucher  le  noyau  caudé. 
Par  contre,  dans  neuf  autres  expériences,  les  mêmes  régions 
ayant  été  lésées  de  la  même  manière,  il  n'y  a  pas  eu  d'éléva- 
tion de  température  consécutive.  L'hyperthermie  déterminée 
par  les  piqûres  qui  les  atteignent  n'a  donc  qu'une  significa- 
tion très  discutable  quant  à  l'existence,  dans  ces  régions, 
d'un  centre  thermogène  proprement  dit,  ou  de  fibres  venues 
d'un  centre  plus  éloigné. 

c)  Couche  optique.  —  Profondément  située  sous  la  corne 
d'Âmmon,  la  couche  optique  forme,  par  son  extrémité  anté- 
ro-exteme,  une  partie  du  plancher  du  ventricule  latéral.  Elle 
a  été  intéressée  treize  fois,  sur  vingt  expériences  suivies 
d'hyperthermie.  Ce  résultat  indique-t-il,  comme  l'ont  dit 
quelques  auteurs,  qu'elle  ait  une  part  importante  dans  la 
thermogenèse  ?  Il  convient  de  signaler  tout  d'abord  que,  sur 
ces  treize  cas,  elle  n'a  jamais  été  touchée  isolément;  avant  de 
l'atteindre,  le  stylet  a  traversé  quatre  fois  le  noyau  caudé  et 
neuf  fois  le  corps  calleux  et  le  trigone.  Comme  les  piqûres 
de  ces  régions  ne  paraissent  exercer,  nous  l'avons  vu,  qu'une 
action  intermittente  sur  la  température,  on  pourrait  supposer 
que  l'existence  d'une  lésion  de  la  couche  optique  est  néces- 
saire à  l'apparition  des  phénomènes  thermiques.  Mais  l'exa- 
men d'un  certain  nombre  d'expériences  démontre  qu'il  n'en 
est  rien.  En  effet  l'hyperthermie  s'est  manifestée  très  nette- 
ment dans  sept  cas  où  la  couche  optique  est  demeurée  in- 
demne; par  contre,  dans  treize  autres  cas  où  son  extrémité 
antérieure  a  été  traversée  profondément  par  le  stylet,  la  tem- 
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pérature  des  animaux  opérés  n'a  pas  présenté  le  moindre 
mouvement  ascensionnel.  C'est  pourtant  en  ce  point  que  cer^ 
tains  expérimentateurs  ont  localisé  l'influence  thermogène 
qu'ils  accordent  à  la  couche  optique.  On  voit  que  nous  ne 
sommes  pas  parvenu  ^  pour  notre  pari,  à  mettre  cette  in- 
fluence thermogène  en  évidence. 

Résumé  et  conclusions.  —  Les  résultats  de  nos  recherches 
nous  montrent  que  des  piqûres  cérébrales,  faites  aseptique- 
ment,  peuvent  donner  lieu,  d'une  façon  très  nette,  à  une  élé- 
vation de  la  température  centrale.  Ils  confirment  donc  un 
fait  maintes  fois  constaté,  au  double  point  de  vue  clinique  et 
expérimentai. 

Toutefois  cette  hyperthermie  n'est  pas  la  conséquence  de 
piqûres  quelconques.  Dans  nos  expériences,  les  lésions  stric- 
tement superficielles  n'ont  jamais  été  suivies  d'une  élévation 
thermique  notable,  c'est-à-dire  dépassant  quelques  dixièmes 
de  degré.  Chaque  fois,  au  contraire,  que  la  température  s'est 
élevée  de  1**  à  2*  au-dessus  de  la  normale,  l'autopsie  a  montré 
que  le  stylet  avait  atteint  une  des  régions  suivantes  :  noyau 
caudé,  couche  optique,  corps  calleux,  septum  lucidum  et 
trigone. 

Mais  il  serait  difficile  d'attribuer,  en  propre,  à  une  seule 
d'entre  ces  régions  une  influence  spéciale  sur  la  calorification. 
En  efi'et,  le  relevé  de  toutes  les  expériences  où  elles  ont  été 
intéressées  conduit  aux  constatations  suivantes  :  sur  vingt 
piqûres  du  noyau  caudé,  douze  seulement  ont  donné  lieu  à  une 
ascension  thermique,  et,  parmi  celles  qui  sont  restées  sans 
résultats,  cinq  ont  cependant  touché  le  bord  interne  du  gan- 
glion; de  même,  sur  vingt-six  piqûres  de  la  couche  optique, 
bien  que  la  plupart  aient  atteint  son  bord  antérieur,  nous  n'en 
comptons  pas  plus  de  treize  avec  hyperthermie;  enfin,  sur 
dix-neuf  piqûres  du  corps  calleux,  du  septum  lucidum  et  du 
trigone,  il  n'en  est  que  dix  à  la  suite  desquelles  se  soit  mani- 
festée une  élévation  de  température.  L'inconstance  de  l'efiet 

1.  Le  plus  souvent,  rhyperthermie  est  le  seul  signe  manifeste  de  la  lésion 
cérébrale,  chez  Tanimal.  Nous  avons  dit  que,  parfois,  il  en  est  de  même  chez 
Thomme,  à  la  saite  dos  traumatismes  crâniens. 
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produit,  et  Timpossibilité  de  l'attribuer  spécialement  à  l'exci- 
tation d'un  des  territoires  intéressés,  ne  nous  permettent 
donc  pas  de  considérer  comme  démontrée  l'existence  d'un 
centre  thermogène  intra-cérébral. 

11  importe,  d'ailleurs,  de  remarquer  que  la  réaction  ther- 
mique déterminée  par  la  piqûre  de  ces  mêmes  territoires  se 
montre  seulement  lorsque  la  lésion  qui  les  atteint  est  en  con- 
tiguïté avec  le  ventricule  latéral,  dont  ceux-ci  contribuent, 
par  une  de  leurs  faces,  à  former  les  limites.  Par  suite,  au 
lieu  d'attribuer  l'influence  hyperthermisante  des  piqûres 
cérébrales  à  la  lésion  d'un  centre  thermogëne  hypothétique, 
il  nous  parait  conforme  à  l'état  actuel  de  nos  connaissances 
d'admettre  qu'il  s'agit  d'une  action  réflexe  exercée  sur  le  bulbe 
et  la  moelle  par  l'excitation  des  parois  ventriculaires. 


IV 

DE   LA   CAUSE.  DE    LA   MORT 
A   LA    SUITE 

DES  BRULURES  ÉTENDUES  DE  LA  PEAU 

Par  M.  le  D'  KIANIGINB 

Agrégé  da  rUnivenlté  Impériale  de  Klew 

(TIUVATC  DD  L-VRORATOIRB  DB  MBUBCINK  LBQALB  DE  L*UNIVBR«ITB  DU  KIBV) 


Ce  travail  est  entrepris  dans  le  but  d'aider  à  éclaircir  une 
des  questions  les  plus  obscures  de  la  pathologie  :  la  cause  de 
la  mort  à  la  suite  des  brûlures  étendues  de  la  peau.  Dans  la 
plupart  des  cas,  cette  cause,  cherchée  dès  le  temps  de  Fabry 
von  Hilden  (1607),  est  restée  jusqu'à  présent  extrêmement 
énigmatique,  malgré  les  nombreuses  expériences  cliniques 
et  pathologiques  les  plus  soignées.  D'où  vient  qu'une  affec- 
tion causée  par  une  brûlure  qui  ne  couvre  qu'un  tiers  de  la 
superficie  de  la  peau,  amène  presque  toujours  la  mort,  quoi- 
que la  brûlure  ne  soit  que  du  premier  degré  (rougeur  et  inflam- 
mation des  couches  supérieures  de  la  peau,  sans  phlyctènes 
ni  gangrène),  tandis  qu'une  inflammation  de  la  peau  d'égale 
force  et  d'égale  étendue,  produite  par  d'autres  causes  :  espè- 
ces diverses  de  dermatites,  d'éruptions,  erythème,  etc.),  se 
termine  presque  toujours  plus  favorablement?  Ce  qui  est 
plus  important,  les  manifestations  communes  à  de  pareils 
malades  ne  ressemblent  pas  du  tout  à  celles  qu'on  observe 
dans  les  cas  de  brûlures  qui  afl*ectent  la  peau  sur  une  étendue 
et  avec  une  intensité  égales. 

Les  phénomènes   ordinaires  sont,    comme  on  le    sait, 
l'ébranlement  nerveux,  la  faiblesse,  l'apathie,  la  somnolence. 
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parfois  le  déliroet  des  crampes,  la  paralysie  des  vaso-moteurs 
ou  du  moins  leur  atonie,  ce  qui  a  pour  résultat  une  diminu- 
tion plus  ou  moins  grande  de  la  pression  du  sang,  de  plus, 
un  pouls  faible,  un  abaissement  de  la  température  du  corps 
(jusqu'à  34®  G.  et  môme  moins),  parfois  aussi  de  la  dyspnée  et 
de  la  cyanose,  apparition  dans  Turine  de  cylindres,  d'albumine, 
d'hémoglobine  et  même  de  sang,  réaction  alcaline  de  l'urine 
et  apparition  dans  l'urine  de  cristaux  de  phosphate  tribasique 
(Âvdakof  et  autres),  très  souvent  aussi  vomissements  et  diar- 
rhée, parfois  mélangés  de  sang.  Telles  sont  en  général  les 
manifestations  qui  accompagnent  ordinairement  les  brûlures 
tant  soit  peu  étendues  de  la  peau. 

Les  altérations  anatomo- pathologiques  qui  accompa- 
gnent les  brûlures  ont  été  étudiées  d'une  manière  très  détail- 
lée et  circonstanciée,  grâce  aux  expériences  de  Curling, 
Wertheim,  Besjadezky,  F.  Falk,  Bartels,  Lesser,  Ponfick, 
Avdakof,  Trojanof,  0.  Silbermann,  E.  Welti  et  autres. 
Pourtant,  malgré  l'étude  approfondie  et  consciencieuse  des 
données  cliniques  et  des  altérations  anatomo-pathologiques 
qui  accompagnent  les  brûlures  étendues  de  la  peau,^  la  ques- 
tion de  la  cause  de  la  mort  a  été  jusqu'à  présent  fort  peu 
éclaircie  et  les  symptômes  ci-dessus  mentionnés  n'ont  été  ni 
coordonnés,  ni  subordonnés  les  uns  aux  autres. 

Les  premières  données  bibliographiques  sur  l'influence  des 
brûlures  sur  l'organisme  animal,  leur  division  en  degrés,  etc., 
se  trouvent  dans  les  ouvrages  de  Fabry  von  Hilden  {De  am^ 
bustionibusy  1607);  de  Kirkland  [Abhandlung  von  Brandscha- 
den,  1769)  ;  Moulime  (Diss.  sur  la  bfûlure,  1812)  ;  Dzondi(182o); 
Bodin  (1830);  Dupuytren  (1839)  et  beaucoup  d^autres.  Dans 
les  explications  qui  vont  suivre,  j'aurai  surtout  en  vue  les 
travaux  des  auteurs  qui  ont  essayé  d'expliquer  par  la  voie  des 
expériences  la  cause  des  symptômes  divers  et  de  la  mort  des 
brûlés. 

L'une  des  opinions  anciennes  sur  la  cause  de  la  mort 
appartient  à  Dupuytren  (Leçons  orales  de  clinique  chirurgicale  y 
Paris,  1839,  vol.  IV).  D'après  cette  opinion  la  mort  peut 
être  causée  par  l'intensité  de  la  douleur.  Si  l'on  prend  en  con- 
sidération l'insuffisance  des  connaissances  précises,  fournies 
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dans  ce  temps-là  par  les  données  cliniques  et  les  lésions 
anatomo-pathologiqueSy  il  devient  compréhensible  que  cette 
explication  soit  la  seule  qu'on  ait  pu  donner  alors. 

De  plus  on  a  cru  pouvoir  expliquer  la  cause  de  la  mort  à 
la  suite  des  brûlures  étendues,  par  la  destruction  subite  et 
profonde  du  plasma  du  sang  sur  les  parties  du  corps  brûlées; 
le  sang  s'épaissit  alors  au  point  qu'il  ne  passe  plus  des  artères 
dans  les  veines  :  la  circulation  du  sang  devient  difficile  et 
cause  la  mort. 

Cette  opinion  fut  exprimée  d'abord  par  Baraduck  en  1862 
{Des  causes  de  ta  mort  à  la  suite  des  brûlures  superficielles 
etc.  Paris,  1862);  il  la  fondait  sur  la  dissection  de  deux  indi- 
vidus morts  à  la  suite  de  brûlures,  dans  le  courant  de  la  pre- 
mière journée,  et  dont  les  organes  internes  étaient  extraordi- 
nairement  secs. 

Se  fondant  sur  ses  propres  expériences,  Falk*  est  venu 
à  la  conclusion  que  l'émission  forcée  de  la  chaleur  de  la  péri- 
phérie amène  un  grand  abaissement  de  la  température  (jus- 
qu'à 33*  C.)  et  que  les  brûlés  meurent  de  refroidissement. 
Ponfick  '  fonde  son  opinion  sur  ses  examens  anatomo-patho- 
logiques  du  sang,  et  explique  la  cause  de  la  mort  des  brûlés 
par  la  destruction  des  globules  rouges  du  sang  et  par  les 
suites  mécaniques  d'une  pareille  destruction  pour  la  circula- 
tion du  sang.  Avdakof,  fondant  son  opinion  sur  des  obser- 
vations anatomo- pathologiques  et  cliniques,  faites  sur  des 
animaux  brûlés^  voit  dans  l'effet  que  les  brûlures  produisent 
sur  l'organisme  une  ressemblance  frappante  avec  l'effet  des 
poisons  divers,  de  ceux  qui  s'introduisent  dans  l'organisme  du 
dehors,  comme  de  ceux  qui  se  trouvent  dans  le  corps  même, 
sous  l'influence  de  la  rétention  des  sécrétions  de  la  peau. 

Sonnenburg  *,  qui  a  fait  des  expériences  sur  des  chiens  à 

la  moelle  épinière  entière  et  des  chiens  à  la  moelle  sec- 

,  tionnée  (centre  vaso-moteur  isolé),  tâche  d'expliquer  la  cause 


1.  F.  Falk.  Virchoxos  ArchiVy  1871,  vol.  LUI. 

2.  PoNPiCK.  BerUnei' klinische  Wochenschrift,  1877,  n»  46. 

3.  AvDAKOF.  Matériel  pour  Vétude  des  brûlures  de  différents  degrés.  Dis- 
sertation. Saint-Pétersbourg,  1876. 

4.  SoNNBNBCRO.  Dcutsche  Zeitschn'ft  fur  Chirurgiey  1877,  toI.  IX. 
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de  la  mort  par  le  choc  soudain^  ou,  dans  d'aulres  cas,  par  la 
paralysie  du  cœur,  produite  par  Faction  du  sang,  qui  afQue 
au  cœur  après  avoir  été  échauffé  à  Tendroit  brûlé.  Lesser ',  se 
fondant  aussi  sur  des  expériences,  suppose  qu'une  haute  tem- 
pérature, en  détruisant  les  globules  rouges  du  sang,  produit 
en  même  temps  des  altérations  insaisissables  dans  tout  le 
sang,  qui  détruisent  dans  ce  dernier  la  faculté  d'absorber 
l'oxygène.  C'est  pourquoi  Lesser  compare  un  pareil  état  du 
sang  des  brûlés  avec  l'effet  produit  sur  le  sang  par  CO,  SH", 
etc.  Gatiano',  se  basant  sur  la  sécrétion  par  la  peau  de  l'am- 
moniaque, d'acide  formique  qui  peut  se  transformer  sous  l'in- 
fluence de  l'eau  chaude  en  acide  prussique  (GNH)  et  prenant 
en  considération  une  certaine  ressemblance  entre  les  mani- 
festations du  pouls,  de  la  respiration,  du  système  nerveux,  etc. 
chez  les  brûlés  et  chez  les  victimes  de  l'empoisonnement  par 
l'acide  prussique  (HCN),  explique  la  cause  de  la  mort  par  le 
développement  et  l'absorption  de  cet  acide,  produit  à  la  su- 
perficie de  la  peau  des  brûlés. 

E.  Welti»,  0.  SUbermann*,  E.  FraenkeP,  et  Seydel* 
croient  voir  la  cause  de  la  mort  des  brûlés  tantôt  dans  l'obs- 
truction, par  le  sang  mort,  des  artères,  des  veinules  et 
des  vaisseaux  capillaires,  tantôt  dans  le  développement  de 
quelque  poison  dans  le  sang  môme  des  brûlés.  En  1883  parut 
l'ouvrage  très  étendu  du  D'  Trojanoff'  qui,  au  moyen  de 
nombreuses  expériences  très  exactes,  fait  la  revision  des  altê* 
rations  pathologiques,  ainsi  que  des  manifestations  cliniques* 
observées  chez  les  brûlés  ;  cependant  ce  travail,  digne  d'élo- 
ges, n'explique  pas  la  cause  de  la  mort  des  brûlés. 

Tout  dernièrement  a  paru  l'ouvrage  du  D*"  Lustgarten  , 
qui,  en  se  basant  sur  la  ressemblance  du  tableau  clinique 

1.  Lesser.  Vii'chow's  Archiv,  yo\.  LXXIX. 

2.  Catiano.  Virchow'ê  Archiv,  1882,  vol.  LXXX VII. 

3.  E.  Wblti,  dans  Ziegler's  Beitrâge  zur  pathologischen  Anatomie  und  «in 
allgemeinen  Pathologie^  vol.  IV. 

4.  0.  SiLBRB.UAiiii,Central6latl  fUr  die  medicinischen  Wissenschaften,  1889 
n»28. 

5.  Fraenkbl.  Deutsche  medicinische  Wochenschtift,  1889,  n*"  2. 

6.  Sbydel.  Vierteljahresschrift  fur  gerichtliche  Medicin,  aTril  1891. 

7.  A.- A,  TROJANOpr.  De  Vinfluence  des  brûlures  étendues  de  la  peau  sur 
V organisme  animal.  Dissertation.  Saint-Pétersbourg,  1882. 

8.  LusTOARTBN.  Wiencr  klinische  Wochenschrift^  1891,  n*  29. 


CAUSE  DB  LA  MORT  A  LA  SUITB  DBS  BRULURES  DE  LA  PEAU.   735 

présenté  par  les  brûlés  avec  celui  des  empoisonnés,  essaie 
d'expliquer  la  cause  de  la  mort  par  l'empoisonnement  au 
moyen  d'une  ptomaïne,  qui  tient  de  près  à  la  triméthylamine, 
à  la  muscarine,  et  à  d'autres  poisons  de  ce  groupe;  la  pto- 
maïne se  développerait  selon  lui  dans  les  croûtes  de  la  peau,  à 
l'aide  des  bactéries  putréfiantes. 

Quelques-unes  des  explications  données  ci-dessus  sont 
tout  à  fait  arbitraires  et  ne  sont  pas  prouvées  par  la  voie 
expérimentale  (Lesser,  Catiano)  ;  d'autres  ne  peuvent  s'ap- 
pliquer à  certains  cas  de  brûlures,  par  exemple  l'empoisonne- 
ment au  moyen  de  la  ptomaïne  produite  par  les  croûtes,  dans 
les  brûlures  du  premier  degré,  qui  ne  donnent  point  de 
croûtes.  Toutes  les  autres  n'expliquent  pas  non  plus  tout 
l'ensemble  et  toute  la  suite  des  manifestations  observées  chez 
les  brûlés,  telles  que  :  l'abaissement  de  la  température  jus- 
qu'à 33*  C,  le  délire,  la  somnolence,  l'apathie,  les  contrac- 
tures, TafTaiblissement  de  la  pression  du  sang  et  du  pouls, 
les  vomissements,  la  diarrhée,  l'urine  sanguinolente,  la  for- 
mation des  ulcères  dans  l'intestin  duodénal,  etc. 

Les  données  et  les  comparaisons  suivantes,  obtenues  au 
moyen  d'expériences,  m'ont  servi  de  point  de  départ  pour 
faire  des  expériences  sur  des  animaux  brûlés.  Il  a  été  prouvé, 
par  des  investigations  anatomo-pathologiques,  que  la  brû- 
lure d'une  certaine  partie  du  corps  provoque  les  plus  grands 
changements  dans  le  sang;  même  la  peau,  sur  laquelle,  dans 
ce  cas,  une  haute  température  agit  directement,  ne  présente 
pas  toujours  d'aussi  grands  changements  :  dans  les  brûlures 
du  premier  degré,  tout  se  borne  à  de  la  rougeur  et  à  l'inflam- 
mation des  couches  supérieures,  sans  gangrène.  Or  le  sang 
présente  dans  l'organisme,  comme  on  le  sait,  le  tissu  le  plus 
délicat  et  le  plus  susceptible  à  toutes  espèces  d'influences 
malfaisantes,  il  tend  plus  que  tout  autre  tissu  à  conserver 
son  statu  quo,  dans  le  sens  de  sa  quantité,  comme  dans  celui 
de  sa  composition  chimique  et  dans  celui  de  ses  propriétés 
biologiques.  Les  limites  de  température  qui  lui  permettent 
de  conserver  ses  propriétés  vitales,  sont  assez  restreintes  :  le 
sang  chauffé  à  52«  C.  (Max  Schulze,  Trojanoff)  subit  déjà  de 
grands  changements.  (On  ne  sait  pas  au  juste  quel  degré  de 
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refroidissement  le  sang  pourrait  subir  sans  être  exposé  à 
présenter  des  altérations  frappantes;  mais  le  refroidissement 
jusqu'à  0""  le  détériore  complètement.) 

D'après  ce  qui  vient  d'être  dit,  il  est  tout  à  fait  compré- 
hensible qu'une  haute  température  au  moment  de  la  brû- 
lure, température   qui,   selon  Lesser   et  Wertheim,  peut 
atteindre  dans  l'épaisseur  des  tissus  de  70^  à  li^'C,  agit  d'une 
manière  très  destructive  sur  une  plus  ou  moins    grande 
quantité  de  sang  qui  traverse  l'endroit  brûlé,  —  détermi- 
nant des  altérations  de  forme  irrémédiables  :  destruction 
des  globules  du  sang,  détachement  de  parcelles  de  ces 
globules,  etc.,  et,  selon  toute  probabilité,  des  changements 
d'ordre  chimique.  Il  faut  admettre  aussi  que,  sous  Tinfluenee 
d'une    haute   température,  le  sang  qui   traverse  l'endroit 
brûlé,  subit  des  modifications  à  différents  degrés,  selon  la 
force  et  la  durée  de  Faction  de  cette  température  sur  les 
vaisseaux  et  les  tissus  plus  ou  moins  profondément  situés; 
ces  modifications  commençant  par  celle  où  le  sang  devient 
complètement  détérioré,  finissent  par  d'autres  oji  son  re- 
tour à  l'état  normal  est  encore  possible.  La  partie  du  sang 
(globules  du  sang,  plasma),  qui  a  subi  des  changements  plus 
ou  moins  grands,  n'est  plus  dans  l'organisme  qu'un  corps 
albumineux  sans  vie,  qui  ne  prend  plus  une  part  nécessaire 
à  la  nutrition  et  à  l'échange  général  des  matières;  le  corps 
s'efforce  par  conséquent  à  s'en  débarrasser  (l'affection  des 
reins,  l'urine  avec  le  sang,  etc.).  Une  certaine  partie  du 
sang,  ainsi  détérioré,  s'éloigne  en  effet  de  cette  manière.  Il 
reste  à  savoir  à  présent  si  la  partie  du  sang  sans  vie,  qui  reste, 
peut  demeurer  plus  ou  moins  longtemps  dans  les  vaisseaux 
et  les  tissus  du  corps  sans  lui  nuire.  Les  expériences  de 
E.  Welti,  de  Silbermann,  et  d'autres,  ont  prouvé  qu'un  sang 
ainsi  détérioré  produit  des  obstructions  assez  nombreuses 
des  artères,  des  veinules  et  des  capillaires  dans  beaucoup  de 
parties  de  l'organisme.  C'est  là  un  des  effets  nuisibles  d'un 
pareil  sang.  Mais  en  outre,  au  moment  de  la  mort,  un  sang 
pareil  ne  peut  ne  pas  subir  des  transformations  sous  l'influ- 
ence des  bactéries  putréfiantes,  qui  provoquent  la  dissolution 
des  corps  albumineux. 
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La  présence  des  bactéries  putréfiantes  dans  les  tissus  à 
leur  état  normal  a  été  prouvée  par  les  expériences  de  Nençky 
et  de  Giacosa  *  et  leur  présence  dans  le  cœur  et  le  sang  par 
les  expériences  de  Zweifel';  mais,  tant  que  les  tissus  du 
corps  sont  complètement  sains,  ces  bactéries  ne  peuvent 
exercer  sur  eux  aucune  influence  nuisible.  Il  en  est  autre- 
ment du  sang  qui  a  subi  des  altérations  aussi  fortes  que  celles 
qui  sont  produites  par  les  brûlures  :  il  y  a  des  raisons  bien 
fondées  pour  supposer  qu'un  pareil  sang  peut  facilement 
subir  rinfluence  des  bactéries  putréfiantes  et  des  ferments 
solubles  (dans  le  sens  de  Claude  Bernard). 

C'est  ce  qui  peut  donner  naissance  à  des  eubstances  véné- 
neuses. En  appréciant  Timportance  que  pourrait  avoir  le  sang 
mort,  il  faut  aussi  prendre  en  considération  le  fait  que  chaque 
tissu  qui  a  perdu  ses  propriétés  vitales,  —  comme  la  peau 
par  exemple,  —  grâce  à  la  formation  d'une  ligne  de  démar- 
cation, ou  de  bourgeons,  se  sépare  comparativement  avec 
facilité,  et  cesse  de  prendre  part  à  l'échange  général  des  ma- 
tières. Or  le  sang  qui  a  perdu  ses  propriétés  vitales,  continue 
à  circuler  dans  les  vaisseaux  :  l'organisme  animal  ne  pos- 
sède pas  d'appareil  qui  permette  à  un  sang  pareil  de  se  sé- 
parer et  ne  plus  prendre  part  à  l'échange  général  d8s  matiè- 
res. Il  est  vrai  que  les  reins  se  trouvent  presque  toujours 
obstrués  parles  produits  de  la  dissolution  d'un  sang  pareil; 
mais  il  n'est  pas  probable  que  tout  ce  sang  s'élimine  par  les 
reins.  Une  partie  pénètre  dans  divers  oi^anes  et  en  obture  les 
vaisseaux,  par  exemple. 

Les  investigations  de  Ponfick  ont  démontré  qu'une  partie 
des  globules  détériorés  du  sang  est  absorbée  par  les  éléments 
de  la  moelle  des  os  et  par  les  corps  lymphatiques  de  la  rate 
et,  d'après  les  expériences  de  Trojanoff  (/.  c),  par  les  glandes 
lymphatiques  de  la  cavité  abdominale.  Telle  est  la  destina- 
tion d'une  des  parties  du  sang,  des  globules  de  sang  rouges 
réduits  en  parcelles  menues.  Mais  que  devient  la  substance 
intercellulaire  du  sang  (plasma  du  sang)  qui,  sous  l'influence 
de  la  haute  température,  doit  avoir  été  également  détériorée? 

1 .  Journal  fur  praktische  Chemie,  1879. 

2.  Zeitêckrift  fur  phy$iologiiche  Chemie,  1882. 
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Question  d'une  grande  importance,  mais  qui  n'a  presque  pas 
été  touchée  jusqu'à  présent  dans  la  pathologie  des  brûlures 
de  la  peau. 

L'opinion  énoncée  ci-dessus  semble  contredire  tant  soit 
peu  les  résultats  des  expériences  du  D"*  TrojanofF  sur  la  trans- 
fusion du  sang  défibriné  et  chauffé  à  S0®-62®  C.  (hors  du  corps), 
qui  ont  démontré  qu*un  pareil  sang,  même  en  quantité  con- 
sidérable, ne  provoque  aucun  dérangement  sérieux,  excepté 
une  hémoglobinurie  temporaire. 

Mais  d'abord  le  sang  transfusé  était  exempt  de  fibrine  (sang 
caillé,  globules  de  sang),  ensuite  les  reins  étaient  sains,  tandis 
que  chez  les  brûlés  ces  organes  sont  toujours  affectés;  et  enfin 
les  conditions  de  développement  des  substances  vénéneuses 
dans  le  corps  même  et  hors  du  corps  ne  sont  pas  toujours 
identiques  (septicémie  de  Davaine). 

Il  n'y  a  donc  plus  de  doute  que  chez  les  brûlés  une  partie 
plus  ou  moins  grande  du  sang  perd  ses  propriétés  vitales  et 
se  présente  dans  l'organisme  comme  un  corps  albumineux, 
hétérogène,  qui  peut  être  sujet,  dès  la  mort,  aux  transforma- 
tions qui  la  suivent.  En  quoi  consistent  ces  dernières  et  quels 
en  sont  les  produits?  Nous  ne  le  savons  pas  encore,  ^car  je 
suis  le  premier  à  toucher  cette  question;  sur  laquelle  jettent 
pourtant  quelque  lumière  les  expériences  de  Brieger  sur  la 
fibrine  du  sang,  sous  l'influence  des  ferments  et  des  bacté- 
ries putréfiantes.  Mais,  avant  Brieger,  il  a  été  prouvé  que  les 
diverses  parties  du  corps  animal,  une  fois  exposées  à  la  putré- 
faction, acquièrent  très  rapidement  des  propriétés  vénéneuses, 
lors  même  que  les  corps  albumineux  et  les  hydrates  de  car- 
bone n'ont  pas  encore  eu  le  temps  de  se  décomposer  suffi- 
samment. Ainsi,  d'après  les  investigations  de  Schmidt  Mû- 
Iheim,  de  Hofmeister,  deFano  et  d'autres,  la  peptone,  un  des 
premiers  produits  de  la  décomposition  de  l'albumine,  se  montre 
fort  toxique  dans  certaines  conditions.  Les  expériences  de 
Brieger  consistent  à  soumettre  la  fibrine  humide  du  sang  à 
l'action  des  sucs  gastriques  durant  vingt-quatre  heures.  Alors, 
quand  la  peptone  obtenue  ne  présentait  aucune  trace  de  pu- 
tréfaction (indol,  phénol,  acide  oxy-aromatique),  il  le  sou- 
mettait à  une  manipulation  particulière  (voyez  plus  bas)  et  il 
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obtenait  une  substance  amorphe  d'un  brun  jaunâtre,  qu'il  a 
nommée  peptotoxine.  Cette  substance  s'est  montrée  extrême- 
ment vénéneuse  :  Tintroduction  de  1  à  0,5  gr.  de  cette  sub- 
stance dans  le  [corps  d'une  grenouille  la  tuait  au  bout  de 
15  minutes,  la  mort  étant  précédée  de  catalepsie,  de  somno- 
lence et  d'oppression  générale  ;  chez  les  lapins,  Tintroduction 
de  0,8  à  1  gr.  de  l'extrait  liquide  était  suivie  de  la  paralysie  des 
extrémités  de  derrière,  d'une  oppression  générale,  de  somno- 
lence et  de  la  mort.  La  peptotoxine  de  Brieger  se  dissout  très 
facilement  dans  l'eau,  ne  se  dissout  pas  dans  l'éther,  la  ben- 
zine et  le  chloroforme,  a  beaucoup  de  consistance  et  donne 
des  précipités  avec  la  plupart  des  réactifs  sur  les  alcaloïdes. 

Par  suite  de  toutes  les  considérations  ci-dessus  énoncées, 
je  fus  invité  par  le  très  honoré  professeur  N.  Obolonsky  à 
entreprendre  le  travail  actuel  des  investigations  sur  les  alté- 
rations chimiques  du  sang  et  des  organes,  à  la  suite  des  brû- 
lures étendues  de  la  peau.  Malgré  les  suppositions,  exprimées 
précédemment,  qu'un  certain  poison  se  développe  dans  le 
sang  des  brûlés,  des  analyses  directes  pour  découvrir  ce  poi- 
son n'ont  point  été  faites  jusqu'à  présent. 

Mes  premières  expériences  ont  été  faites  sur  des  lapins  et 
des  chiens  à  Tétat  normal.  L'animal  était  rapidement  tué  par 
la  section  des  artères  carotides  :  le  poil  de  devant  du  cou 
avait  été  préalablement  rasé  tout  court,  la  peau  avait  été  lavée 
d'une  solution  de  sublimé  corrosif,  d'alcool  et  d'eau  stéri- 
lisée ;  le  sang  frais  recueilli  dans  une  coupe  stérilisée  était 
soumis  immédiatement  à  l'expérience  d'après  le  procédé 
de  Stas-Otto  ou  de  Brieger.  Les  organes  (le  cœur,  les  reins, 
le  foie,  la  rate  et  les  poumons),  rapidement  retirés  de  l'ani- 
mal à  peine  tué,  étaient  réduits  en  miettes  et  soumis  immé- 
diatement à  la  manipulation,  toutes  les  précautions  ci-dessus 
mentionnées  étaient  observées  autant  que  possible.  Mes  expé- 
riences sur  le  sang,  et  les  organes  d'un  corps  brûlé  étaient  faites 
sur  des  lapins  et  des  chiens.  Les  brûlures  étaient  causées  par 
de  l'eau  bouillante  à  70-98^  G.  ou  par  de  la  benzine  brûlante, 
l'animal  étant  dans  un  état  de  profond  engourdissement  narco- 
tique, produit  par  le  chloroforme.  L'expérience  durait  d'un  à 
cinqjours.  Les  symptômes  étaient  les  mêmes  que  ceux  qui  ont 
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été  décrits  auparavant  par  d'autres  auteurs  ;  notamment  chez 
tous  les  animaux,  sans  exception,  j'ai  observé  comme  symptô- 
mes constants  un  état  de  profond  abattement,  de  faiblesse, 
d'apathie  et  de  somnolence,  qui  se  développait  durant  vingt- 
quatre  heures  ou  même  plus  après  l*infliction  de  la  brûlure; 
plus  tard  la  température  baissait  (jusqu'à  33«,5C.),  la  respi- 
ration devenait  superficielle  et  rare,  l'activité  du  cœur  et  du 
pouls  se  ralentissait;  des  crampes  survenaient  parfois,  et, 
presque  toujours  des  vomissements  (les  lapins  en  étaient 
exempts),  de  la  diarrhée,  souvent  même  Turine  devenait  san- 
guinolente .  Les  animaux  chez  lesquels  les  symptômes  ci-dessus 
nommés  se  déclaraient  distinctementet  chez  lesquels  on  remar- 
quait déjà  un  amoindrissement  de  la  température  jusqu'aux 
plus  bas  chiffres,  étaienttués  parlasection  desartères  carotides 
avec  toutes  les  précautions  mentionnées  ci-dessus.  Le  sang, 
et  les  organes  étaient  immédiatement  soumis  à  l'analyse, 
d'après  le  procédé  de  Stas-Otto  (résultats  négatifs),  d'après  le 
procédé  commun  de  l'extraction  de  la  ptomaîne  de  Brieger  et 
d'après  son  procédé  modifié  par  lui-même  pour  obtenir  la 
pepto  toxine. 

Jusqu'à  présent  j'ai  fait  35  expériences.  En  me  basant  sur 
mes  analyses,  j'ai  obtenu  les  résultats  suivants  :  à  la  suite  de 
brûlures  étendues,  un  poison  (la  ptomaîne)  se  trouve  en 
effet  dans  le  sang  et  les  organes.  On  extrait  cette  ptomaîne 
le  plus  facilement  au  moyen  du  procédé  que  Brieger  a  proposé 
pour  extraire  la  peptotoxine  (extraction  à  80^  G.,  au  moyen 
de  l'alcool,  évaporation,  digestion  du  reste  dans  l'amyl- 
alcool),  évaporation  à  sec,  dissolution  dans  Teau,  purification 
au  moyen  du  sous-acétate  de  plomb,  précipitation  de  l'excès 
de  plomb  au  moyen  de  SH*,  et  ensuite  purification  au  moyen 
de  l'éther,  etc.  Ce  poison  se  développe  dans  le  corps  même 
des  brûlés  et  n'est  pas  le  produit  de  la  manipulation  chi- 
mique des  tissus,  ce  qu'on  admet  dans  le  cas  de  certaines 
ptomaïnes.  Avant  tout,  on  peut  le  prouver  par  le  fait  que  le 
sang  et  les  organes  des  animaux  à  F  état  normal^  étant  sou- 
mis aux  mêmes  manipulations  et  aux  mêmes  réactifs^  ne 
donnent  pas  la  mime  substance.  La  ptomaîne  que  j'ai  décou- 
verte dans  le  sang  et  les  organes  des  brûlés,  a  les  pro- 
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priétés  suivantes  :  elle  se  présente  sous  la  forme  d'une  sub- 
stance amorphe,  jaunâtre  ou  d'un  brun  jaunâtre  d'une  odeur 
acre  et  désagréable,  qui  se  dissout  facilement  dans  Teau  et 
dans  Talcooly  ne  se  dissout  pas  dans  Téther  et  se  dissout  dif- 
ficilement dans  le  chloroforme  et  la  benzine.  Avec  des  réactifs 
sur  les  alcaloïdes,  on  obtient  :  avec  I+IKet  de  Tacide  iodique 
de  très  abondants  précipités  d'un  brun  rougeâtre  ;  avec  de 
l'acide  phosphomolybdique ,  un  précipité  jaunâtre  ;  avec 
l'acide  phosphowolframique  et  avec  le  réactif  de  Meyer 
d'abondants  précipités  blancs;  avec  le  réactif  de  Millon, 
un  précipité  blanc  très  abondant  en  grumeaux  qui  rougit  à 
Pair;  avec  KI  +  IBi  un  précipité  roussâtre;  avec  le  sublimé 
corrosif  un  précipité  blanc  ;  avec  le  perchlorure  de  fer  et  le 
ferricyanure  de  potassium;  du  bleu  de  Prusse;  avec  du  bi- 
chlorure  de  platine  et  du  trichlorure  d'or,  des  précipités  jau- 
nâtres insignifiants.  Les  réactifs  spéciaux  donnent  les  résul- 
tats suivants  :  le  réactif  de  Frôhde  une  nuance  d'un  violet 
bleu,  passant  au  vert  bleu  ;  le  réactif  de  Mandelin  (sel  ammo- 
niaco-vanadique  avec  de  l'acide  sulfurique)  une  nuance, 
d'un  rose  violet  qui  passe  au  vert;  le  réactif  d'Erdmann une 
nuance  rougeâtre  qui  passe  au  jaune. 

En  faisant  avec  cette  ptomaïne  des  expériences  toxicolo- 
giques  sur  des  grenouilles,  des  lapins  et  des  chiens,  on 
remarque  ce  qui  suit  :  les  grenouilles  tombaient  dans  un  état 
d'engourdissement  et  de  somnolence  extrême  et  s'affaissaient 
sur  leurs  pattes  de  devant  dix  à  quinze  minutes  après  l'injec- 
tion de  0,8  à  0,16  grammes  de  poison  dissous  dans  une  solu- 
tion d'eau;  placées  sur  le  dos,  elles  restaient  dans  cette  posi- 
tion incommode  ;  elles  étaient  presque  insensibles  à  toute 
excitation. 

La  respiration  était  rare  et  superficielle.  Dix  minutes  plus 
tard  survenait  la  paralysie  de  la  respiration  et  des  membres 
postérieurs.  Les  pupilles  se  rétrécissaient  un  peu  (parfois  elles 
n'offraient  aucun  changement).  Une  partie  de  la  poitrine 
étant  sectionnée  pour  examiner  l'activité  du  cœur,  j'ai  remar- 
qué une  contraction  du  cœur  lente  (10  à  14  fois  par  minute) 
et  parfois  péristaltique.  Après  une  heure  &  une  heure  et 
demie  le  cœur  s'arrêtait  en  diastole.  A  peu  près  une  demi- 
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heure  après  que  le  cœur  eut  cessé  de  battre,  j*injectai  quel* 
ques  gouttes  de  solution  d'atropine  &  1  p.  100  dans  le  péri- 
carde :  la  contraction  du  cœur  reparut,  — ce  qui  indique  que 
la  cessation  du  mouvement  du  cœur  dépend  de  l'excitation 
du  nerf  vague,  produite  par  le  poison. 

Chez  les  grenouilles  dont  la  moelle  épinière  était  section- 
née l'apparition  du  réflexe  de  la  patte,  avant  comme  après 
l'injection,  se  manifestait  après  deux  à  trois  coups  de  métro- 
nome (le  poison  agit,  sur  la  moelle  du  cerveau  et  la  moelle 
allongée  et  non  sur  la  moelle  épinière).  D'après  son  action 
physiologique  (sur  le  cœur  surtout),  ce  poison  doit  être  classé 
dans  le  groupe  de  la  muscarinede  cadavre  et  de  la  neurinede 
Brieger  (vinyl-choline  de  Gram),  de  la  peptotoxine  de  Brieger, 
à  laquelle  il  ressemble  par  ses  propriétés  physiques  et  ses  réac- 
tions chimiques  et  d'autres  produits  de  la  décomposition  la 
plus  récente  de  l'albumine. 

Chez  les  lapins  le  poison  des  brûlures  provoquait  les  ma- 
nifestations suivantes  :  une  demi-heure  après  l'injection  de 
0,4àO,S  gr.  de  poison  dissous  dans  l'eau  une  extrême  oppres- 
sion, de  la  somnolence  et  de  la  faiblesse;  quelques  heures 
plus  tard  un  abaissement  de  la  température  jusqu'à  34^,5,  une 
respiration  superficielle  et  rare,  un  pouls  faible  et  à  peine 
perceptible,  d'abondantes  évacuations  fluides,  sans  sang. 
Cet  état  continuait  à  empirer;  le  lapin  gardait  des  positions 
incommodes,  Sentait  sous  lui,  ne  répondait  pas  aux  excita- 
tions; de  temps  en  temps  il  y  avait  crampes  convulsives  dans 
les  extrémités.  La  respiration  était  rare,  superficielle,  à  peine 
perceptible,  le  pouls  imperceptible.  La  mort  survenait  une 
journée  après  rinlroduction  du  poison,  la  température  du  corps 
étant  33'*,5  C.  L'autopsie  ne  montrait  rien,  excepté  une  hyper- 
hémie  du  cerveau,  des  reins  et  de  l'urine  avec  un  mélange 
d'albumine.  Dans  les  cas  où  une  quantité  moindre  de  poison 
était  injectée  aux  grenouilles  et  aux  lapins,  on  observait  les 
mômes  manifestations,  mais  leur  développement  était  plus 
graduel  et  la  mort  arrivait  plus  tard  ;  parfois  même  les  ani- 
maux en  revenaient.  Chez  les  chiens  auxquels  on  avait  fait 
des  injections,  on  observait  les  mêmes  manifestations  :  fai- 
blesse, somnolence,  diarrhée  (parfois  sanguinolente),  vomisse- 
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ments,  abaissement  de  la  température,  etc.  Le  tableau  de 
l'empoisonnement  que  je  viens  de  décrire  ressemble  on  ne 
peut  plus  à  ce  qu'on  observe  chez  les  brûlés.  J'ai  fait  l'examen 
toxicologique  de  la  ptomaïne  obtenue  des  organes  et  du  sang 
des  brûlés.  Il  y  avait  toujours  plus  de  poison  dans  les  organes 
que  dans  le  sang. 

En  faisant  un  examen  toxicologique  de  cette  ptomsune 
dans  les  animaux  au  sang  chaud,  je  ne  parvenais  pas  toujours^ 
malgré  l'identité  des  symptômes  avec  ceux  des  brûlés,  à 
obtenir  une  issue  mortelle  ;  c'est  tout  à  fait  compréhensible 
quand  on  prend  en  considération  :  1^  que  ce  poison  injecté 
se  dégage  par  les  reins  (hyperhémie  des  reins,  albumine 
dans  lurine)  et  selon  toute  probabilité  par  l'intestin  (diar- 
rhée quelquefois  mélangée  de  sang)  ;  i"^  s'acidifiant  dans 
l'organisme,  il  doit  se  détériorer  plus  ou  moins.  Or,  dans 
les  brûlures,  quoique  le  dégagement  du  poison  par  les 
reins,  etc.,  ait  aussi  lieu,  la  source  de  sa  formation  existe 
toujours. 

La  substance  que  j'ai  trouvée  dans  le  sang  et  les  organes 
des  animaux  brûlés,  d*après  son  apparence  extérieure, 
comme  aussi  d'après  les  réactifs  chimiques  et  les  effets  phy- 
siologiques sur  les  grenouilles  et  les  animaux  à  sang  chaud, 
tient  de  près  à  la  peptotoxine  trouvée  par  Brieger  dans  une 
fermentation  de  fibrine  de  sang  au  moyen  du  suc  gastrique. 
Dans  le  but  d'obtenir  cette  substance  (la  peptotoxine), 
pour  la  comparer  avec  celle  que  j'avais  obtenue,  et  aussi  pour 
étudier  les  produits  qui  se  forment  dans  le  sang  chauffé  à 
60®  C,  à  la  température  de  37  à  38®  G.,  sous  l'influence  de 
ferments  et  des  bactéries  putréfiantes,  hors  de  l'organisme, 
dans  les  périodes  les  plus  récentes  de  la  décomposition  du 
sang,  j'ai  fait  les  expériences  suivantes  :  1®  Je  chauffais  jusqu'à 
60®  C,  dans  un  alambic  stérilisé  1  000  à  1500  ce.  de  sang, 
pris  directement  de  l'artère  carotide  du  bœuf  à  l'abattoir;  je  le 
mêlais,  après  le  refroidissement,  au  suc  gastrique  d'un  porc 
qui  venait  d'être  tué,  et  je  le  laissais  durant  trente-six  heures 
à  la  température  de  37,5  à  38®  G.,  dans  le  thermostat  d'où  l'air 
et  les  bactéries  étaient  exclus;  3®  dans  les  mêmes  conditions, 
je  soumettais  le  sang  frais  d'un  bœuf,  à  l'action  de  la  glande 
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pancréatique  du  bœuf  durant  le  même  temps  (trente^six 
heures);  3^  le  sang  frais  d'un  bœuf  soumis  au  même 
réchauffement,  à  La  quantité  de  800  ce,  n'était  pas  mêlé  au 
suc  gastrique,  ni  au  suc  pancréatique,  mais  restait  dans  un 
vase  couvert,  inaccessible  à  Tair  (contenant  pourtant  des  bac- 
téries putréfiantes),  placé  aussi  dans  le  thermostat  à  37,5- 
38®  C.  durant  trente-six  heures.  En  faisant  Texamen  de  ces 
portions  de  sang,  à  la  fin  des  trente-six  heures,  d'après  la 
méthode  de  Brieger,  qu'il  propose  pour  l'extraction  de  la  pep- 
totoxine  (voyez  plus  haut),  j'obtenais,  dans  tous  les  cas 
(dans  les  expériences  où  je  partais  de  1 500  ce.  jusqu'à  2  à 
3  gr.),  une  quantité  considérable  de  substance  sinon  identique, 
du  moins  très  rapprochée  de  la  peptotoxine  de  Brieger.  Ce 
corps  se  présentait  sous  la  forme  d'une  matière  d'un  jaune 
brun,  d'une  odeur  désagréable,  qui  se  dissout  facilement 
dans  l'eau  et  l'alcool  et  ne  se  dissout  pas  dans  l'éther,  la  ben- 
zine et  le  chloroforme.  Chez  les  grenouilles,  quinze  à  vingt 
minutes  après  une  injection  de  0,15  à  0,3  survenaient  les 
manifestations  d'engourdissement,  de  somnolence,  de  para- 
lysie de  la  respiration  et  des  extrémités  postérieures,  des 
vomissements,  qui  contenaient  des  masses  sanguinolentes, 
des  contractions  des  muscles  fibrillaires  ;  les  pupilles  res- 
taient fixes,  la  paralysie  et  la  mort  suivaient.  Le  cœur  conti- 
nuait &  se  contracter  lentement  et  faiblement,  et  s'arrêtait 
ensuite  dans  sa  diastole.  L'introduction  de  l'atropine  dans 
le  péricarde  ne  changeait  ni  la  fréquence  ni  l'énergie  des 
contractions  du  cœur.  Les  réactions  chimiques  de  cette  sub- 
stance avec  les  réactifs  sur  les  alcaloïdes,  étaient  les  mêmes 
que  celles  de  la  peptotoxine.  J'obtins  cette  substance  en 
quantité  assez  considérable,  dans  les  analyses  du  sang,  sou- 
mis à  la  fermentation,  à  l'aide  du  suc  gastrique  et  du  suc  de 
la  glande  pancréatique,  et^  comparativement,  en  petite  quan- 
tité dans  l'analyse  du  sang,  soumis  seulement  à  l'action  des 
bactéries  putréfiantes,  à  la  température  de  37,5  à  38''  C. 

L'étude  de  ces  produits  de  la  décomposition  première 
de  l'albumine  est  d'un  profond  intérêt  scientifique  et  il  est 
extrêmement  à  désirer  qu'on  fasse  d'autres  investigations 
circonstanciées  de  ces  substances  qui  se  forment  dans  Torga- 
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nisme  même  et  en  dehors  de  lui.  Pour  nous,  en  attendant,  il 
était  important  de  constater,  ne  fût-ce  qu'en  traits  généraux, 
que,  non  seulement  la  fibrine  (Brieger),  mais  le  sang  même  m 
toto  peut  former  dans  certaines  conditions  des  produits  vé- 
néneux, dans  les  toutes  premières  périodes  de  sa  décompo- 
sition. Cest  an  fait  (Tune  signification  capitale  pour  la  patho-- 
logie  de  rechange  des  substances.  Il  faut  supposer  que  les 
investigations  faites  dans  cette  direction  jetteront  quelque 
lumière  sur  cette  partie,  jusqu'à  présent  encore  obscure,  des 
processus  pathologo-chimiques  dans  l'organisme. 

En  vue  de  la  très  grande  ressemblance  des  manifesta- 
tions cliniques,  ainsi  que  des  changements  anatomo-patho- 
logiques,  lors  des  brûlures  de  la  peau,  avec  celles  qui  s'ob- 
servent lorsque  la  peau  est  enduite  de  vernis,  je  ne  puis 
ne  pas  toucher  à  cette  question,  et  je  considère  <|u'il  n'est 
pas  superflu  d'exprimer  mes  opinions  sur  ce  processus  patho- 
logique, en  tant  qu'il  possède  un  rapport  de  pathogénie  avec 
les  bïûlures  de  la  peau. 

Il  semble  d'abord  tout  à  fait  incompréhensible  que  des 
agents  physiques  tout  à  fait  différents  (brûlure  et  application  de 
vernis)  provoquent  dans  l'organisme  des  manifestations  clini- 
ques et  anatomo-pathologiques  ressemblantes  au  plus  haut 
-point.  L'application  sur  la  peau  de  vernis  de  différentes  espèces, 
de  tissus  de  caoutchouc  ou  de  lames  métalliques,  amène  pres- 
que toujours  la  mort,  quand  l'étendue  de  la  superficie  cou- 
verte atteint  près  de  ou  plus  d'un  tiers  (chez  les  lapins  même 
1/8  à  1/6)  de  toute  la  surface  de  la  peau.  Les  manifestations 
<;liniques  qui  se  développent  alors  sont  exactement  les  mêmes 
que  celles  qui  suivent  les  brûlures  :  un  abaissement  excessif 
de  la  température,  apathie,  somnolence,  ralentissement 
de  l'échange  des  matières  dans  l'organisme,  ralentissement 
de  l'activité  du  cœur  (contraction  lente  et  faible),  crampes 
cloniques,  diarrhée  et  apparition  de  l'albumine  dans  l'urine. 
Les  altérations  pathologo-anatomiques  ont  aussi  une  très 
grande  ressemblance  entre  elles;  nommément  altérations 
parenchymateuses  des  organes  internes,  albumine  trouble, 
dégénérescence  graisseuse  et  autres  dégénérations  des  élé- 
ment$  cellulaires,  particulièrement  dans  les  reins;   sang 
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épais,   pareil  au  goudron,  même  des  ulcères  dans  reste- 
mac,  etc.  (N.  Sokoloff,  Stokvis  et  autres).  En  outre,  il  faut 
noter  des  manifestations  très  intéressantes  et  très  graves  : 
hyperhémie  des  parties  de  la  peau  enduites  de  vernis  et  du 
tissu  cellulaire  qui  se  trouve    en  dessous,   enflure  de  ces 
parties,  infiltration  dans  ces  parties   de  globules   de  sang 
blancs,  et  agglomération  d'une  grande  quantité  de  cristaux 
de  triple  phosphate  dans  la  peau  de  Tendroit  atteint.  Les 
mêmes  cristaux  ont  été  trouvés  par  Edenhuizen,  non  seule- 
ment dans  la  peau,  mais  encore  dans  le  péritoine,  les  muscles, 
les  reins,  le  foie  et  le  sang;  par  Stokvis  dans  la  plèvre^ .  Les 
affections  de  la  peau  indiquées  ci-dessus  et   la  formation 
des  cristaux  de  phosphate  tribasique  indiquent  un  dérange- 
ment profond  de  la  nutrition  et  un  changement  des  processus 
chimiques  dans  toute  la  masse  de  la  peau  couverte  d'enduit. 
Pour  expliquer  la  cause  de  tous  ces  changements  et  de  la 
mort  qui  les  suit  inévitablement,  on  a  proposé  plusieurs  théo- 
ries, dont  les  deux  suivantes  sont  les  principales  :  d'après  l'une 
d*elles,  la  cause  de  la  mort  des  animaux  enduits  de  vernis  serait 
la  perte  successive  de  la  chaleur  superficielle  de  la  peau 
(Brieger,  Lashkevitch,  Lomikovski).  Par  rapport  à  cela,  on 
peut  dire  tout  ce  que  j'ai  dit  au  sujet  delà  théorie  dePalk  sur 
les  brûlures  :  la  peau  étant  vernie,  l'abaissement  de  la  tempe* 
rature  dépend  comparativement  peu  de  la  perte  renforcée  de  la 
chaleur,  mais  se  manifeste  principalement  comme  une  suite 
d'une  diminution  de  la  production  du  calorique,  ce  qui  est 
la  conséquence  de  la  difficulté  des  échanges,  produite  par 
quelque  cause  inconnue.  Valen tin  a  trouvé  que  la  quantité  d'a- 
cide carbonique  dégagé  par  les  animaux  vernis  n'est  parfois 
qu'un  1/10  de  la  quantité  normale  ;  c'est  lui  aussi  qui  a  constaté 
une  diminution  du  dégagement  de  l'urée.  La  seconde  théorie 
explique  la  cause  de  la  mort  des  animaux  enduits  de  vernis  par 
la  rétention  des  sécrétions  de  la  peau  (Henle,  Donders,  Eden- 
huizen, N.  Sokoloff  et  d'autres).  Il  est  indubitable  qu'une  réten- 
tion des  produits  qui,  dans  Tétat  normal,  devraient  être  dégagés 
par  la  peau,  a  lieu  lorsque  la  peau  est  enduite  de  vernis  (les 

1.  V.  Pashoutin.  Cours  de  pathologie  générale.  Vol.  II,  édition  188S. 
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expériences  de  Falk  Tont  prouvé).  Mais,  pour  les  deux  raisons 
suivantes,  la  rétention  dans  Torganisme  de  ces  produits,  déjà 
connus,  ne  peut  provoquer  d'elle-même  tous  ces  troubles 
de  Torganisme  qu*on  observe  quand  la  peau  est  couverte 
d^un  enduit,  et  ceci  pour  deux  raisons  :  V  parce  que,  dans 
les  conditions  données,  la  mort  arrive  même  quand  le  vernis 
ne  couvre  que  1/8  ou  1/6  de  la  peau  (lapins);  donc  alors 
5/6,  et  de  même  7/8,  de  la  surface  sont  à  Tétat  normal,  et 
peuvent  dégager  librement  ce  qui  est  retenu  par  une  aussi 
petite  surface  de  la  peau  ;  2^  parce  que  les  produits  des  excré- 
tions de  la  peau,  connus  jusqu'ici  (l'eau,  le  sel  et  surtout 
NaCl,  l'urée,  les  acides  formique,  acétique,  oléique,  propio- 
nique,  caprique,  caprylique,  des  traces  de  palmitine,  de 
stéarine,  de  cholestérlne,  de  leucine  et  de  tyrosine,  et  de 
GO*  se  dégagent  en  quantité  comparativement  insignifiante, 
—  aucun  d'eux  n'a  de  propriétés  toxiques,  —  et  qu'ils  pour- 
raient être  facilement  rejetés,  sinon  par  la  peau  saine,  du 
moins  par  les  reins  et  les  poumons. 

L'un  des  représentants  de  cette  théorie,  Edenhuizen,  qui  a 
fait  des  expériences  très  consciencieuses  sur  la  question  de 
la  peau  enduite  de  vernis,  voit  la  cause  de  la  mort  dans  une 
base  volatile,  qui  serait  retenue  par  le  corps  et,  se  changeant 
en  ammoniaque,  empoisonnerait  l'organisme,  quoiqu'elle 
continuât  à  se  dégager,  et  même  copieusement,  des  parties 
gaines  de  la  peau.  Mais  les  symptômes  de  l'empoisonne- 
ment par  l'ammoniaque  ne  ressemblent  pas  du  tout  &  ceux 
qu'on  observe  quand  la  peau  est  vernie,  et,  de  plus,  cette 
aminé  n'est  pas  révélée  par  les  réactions  chimiques  (excepté 
par  le  papier  à  rhématoxyline).N.  Sokoloff  suppose  que  le  sang 
des  animaux  vernis  contient  quelque  substance  vénéneuse  et 
la  preuve  en  serait  que  le  sang  des  animaux  vernis,  introduit 
dans  les  vaisseaux  des  animaux  normaux,  provoque  la  même 
affection  des  reins  que  chez  les  animaux  à  la  peau  vernie, 
quoique  à  un  moindre  degré. 

D'après  mon  opinion,  l'application  du  vernis  sur  une 
surface  donnée  de  la  peau,  provoque  non  seulement  la  réten- 
tion des  produits  qui  s'en  dégagent  normalement,  mais 
place  cette  partie  de  la  peau  dans  des  conditions  biologiques 


748        .  EIANICINE.  . 

différentes  y  ce  qui  doit  provoquer  des  dérangements  considéra- 
bles dans  la  nutrition  et  rechange  des  matières  dans  la  partie 
affectée^  et  amener  F  affaiblissement  et  même  la  perte  des  pro- 
priétés vitales  des  éléments  cellulaires  de  cette  partie  de  la  peau. 
Gomme  on  le  sait,  tant  qu'ils  sont  sains,  ces  éléments  se  nour- 
rissent normalement  et  résistent  facilement  à  toutes  espèces 
d'influences  nuisibles  ;  mais  il  suffit  parfois  qu'il  s'y  fasse  Un 
dérangement  très  léger  et  presque  insaisissable  ou  un  aifai- 
blissement  de  la  nutrition  et  de  l'échange  des  substances, 
pour  amener  la  maladie  et  même  la  mort.  11  y  a  des  raisons 
de  croire  qu'une  des  premières  conditions  de  la  nutrition 
normale  et  de  la  vie  d'une  cellule,  c'est  Tèloignement  à  temps 
des  produits  de  son  activité  vitale.  Dans  la  peau  enduite  de 
vernis  arrive  une  rétention  des  produits  de  l'échange  des 
matières,  par  conséquent  les  conditions  normales  de  sa  nutri- 
tion, sont  dérangées,  et,  comme  on  le  voit  d'après  les  change- 
ments anatomo-pathologiqucs,  les  troubles  de  la  nutrition, 
dans  une  peau  pareille,  atteignent  un  très  haut  degré  : 
hyperhémie  et  gonflement  de  la  peau,  infiltration  des  glo- 
^  bules  de  sang  blancs  (trouble  de  la  nutrition  des  vaisseaux)  ; 
l'apparition  des  cristaux  de  triple  phosphate  indique  un 
changement  si  grand  des  processus  chimiques  qu'on  n'en 
rencontre  peut-être  un  pareil  que  dans  le  processus  patho- 
logique, tant  soit  peu  ressemblant,  de  l'urémie.  Ici  comme 
là  se  produit  une  rétention  d'une  quantité  comparative- 
ment petite  des  produits  toxiques  de  l'échange  qui  ne 
pourraient  servir  d'eux-mêmes  à  expliquer  la  totalité  des. 
symptômes. 

Mon  opinion  est  donc  que  la  cause  de  la  grande  ressem- 
blance du  tableau  clinique  des  brûlures  avec  celui  de  la  peau 
couverte  d'un  enduit,  n'est  pas  à  chercher  dans  la  rétention 
directe  des  produits  de  l'échange  des  tissus.  Ces  produits 
provoquent  probablement  un  trouble  considérable  de  la 
nutrition  et  Taltération  des  processus  chimiques  dans  les  élé- 
ments cellulaires,  ce  qui  peut  amener  la  formation  des  sub- 
stances toxiques.  Si  les  produits  normaux  de  l'échange  ont 
quelque  propriété  toxique,  —  Bouchard  a  trouvé  dans  l'urine 
normale  7  principes  toxiques,  —  il  est  très  naturel  de  sup- 
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poser  que  les  processus  chimiques  de  la  peau  étant  changés 
et  troublés,  non  seulement  en  ce  qui  concerne  leur  quantité, 
mais  aussi  leur  qualité,  la  peau  pouvait  donner  des  pro- 
duits beaucoup  plus  toxiques  par  l'activité  vitale  des  cellules, 
qu'elle  ne  le  fait  dans  son  état  normal.  En  ce  qui  regarde 
Tapplication  d'un  enduit  sur  la  peau,  ce  n'est  qu'une  suppo- 
sition, mais  une  supposition  très  vraisemblable,  que  j'ai  cru 
nécessaire  d'avancer  en  vue  de  la  ressemblance  frappante  des 
manifestations  observées  dans  les  cas  de  la  peau  brûlée  et  de 
la  peau  vernie. 

Pour  en  revenir  aux  brûlures  de  la  peau,  il  est  aussi  très 
possible  que  la  ptomaïne  que  j'ai  trouvée  dans  les  organes,  le 
sang  et  l'urine,  soit  le  produit  pathologique  de  l'activité  vitale 
des  éléments  cellulaires  du  sang  et  des  tissus,  même  à  l'état 
anormal^  c'est-à-dire  quand  ils  sont  changés  par  la  brûlure 
(leucomaïne  pathologique).  Le  sang  constitue,  comme  on  le 
sait,  non  seulement  un  liquide,  qui  procure  l'oxygène  et  le 
matériel  nutritif  aux  cellules  de  l'organisme,  mais  aussi  un 
tissu  vivant,  dont  l'activité  vitale  forme  des  produits  chimi- 
ques déterminés.  Cette  explication  de  la  provenance  de  cette 
ptomaïne  est  peut-être  plus  juste,  surtout  par  rapport  aux 
brûlures  du  troisième  degré,  que  n'a  été  la  supposition  que 
j'ai  exprimée  d'abord,  et  d'après  laquelle  ce  poison  provien- 
drait du  sanglésé  sous  Tinfluence  des  bactéries  et  des  ferments 
solubles;  cela  devrait  aussi  évidemment  avoir  lieu  dans  le 
sang  des  brûlés,  qui  subit  de  si  grands  changements,  et  sur- 
tout dans  les  cas  où  l'altération  de  la  peau  n'est  pas  profonde 
{brûlures  du  premier  degré). 

CONCLUSION 

Ainsi,  grâce  à  la  méthode  que  j'ai  adoptée,  de  rechercher 
directement  les  altérations  chimiques  du  sang  et  des  organes, 
dans  les  brûlures  étendues  de  la  peau,  les  symptômes  énig- 
matiques  qu'on  observe  chez  les  brûlés,  et  la  cause  même 
de  la  mort  s'éclaircissent  complètement,  du  moins  dans  les 
cas  de  brûlures  qui  se  distinguent  par  une  plus  ou  moins 
grande  durée.  En  se  basant  sur  les  expériences  toxicologiques 
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que  j'ai  faites  sur  des  grenouilles  et  des  aaimaux  à  sang 
chaud,  avec  la  ptomaïne  extraite  par  moi  des  oi^anes  et  du 
sang  des  brûlés,  il  faut  venir  à  la  conclusion  que  de  pareilles 
manifestations,  telles  qu'un  abaissement  considérable  de  la 
température,  le  ralentissement  de  l'activité  du  cœur  et  du 
pouls,  la  diminution  de  la  pression  du  sang,  une  respiration 
lente,  superficielle,  parfois  irréguliëre,  la  dyspnée,  la 
diarrhée,  les  vomissements,  les  crampes,  l'apathie  et  la 
somnolence,  dépendent  entièrement  du  développement  de  la 
ptomaïne  toxique  dans  l'organisme  des  brûlés.  La  source 
de  sa  formation  peut  être  le  sang  gangrené  par  suite  de  la 
violente  et  subite  action  d'une  haute  température,  au  moment 
de  la  brûlure,  et  de  l'influence  postérieure  des  bactéries  putré- 
fiantes ou  d'autres  ferments  dç  l'organisme  sur  ce  sang  privé 
de  vie  ;  ou  bien  on  peut  considérer  cette  ptomaïne  comme  le 
produit  pathologique  de  l'activité  vitale  anormale  des  élé- 
ments cellulaires  des  tissus  et  même  du  sang,  transformés  par 
la  brûlure  (leucomaïne  pathologique).  Il  est  possible  que  les 
deux  choses  se  passent  dans  l'organisme  des  brûlés.  La  quan- 
tité de  cette  ptomaïne  était  plus  grande  dans  les  brûlures  du 
troisième  degré  que  dans  celles  du  premier  et  du  deuxième. 
En  outre,  il  s'en  trouvait  bien  plus  dans  les  organes  des  ani- 
maux que  dans  le  sang,  dans  lequel  on  ne  pouvait  en  constater 
qu'une  quantité  insignifiante  (parfois  rien  que  des  traces). 

De  plus,  de  pareils  symptômes,  tels  que  Taffection  des 
reins  et  d'autres  organes  parenchymateux  (sous  la  forme  de 
foyers  séparés),  l'urine  sanguinolente  et  la  formation  d\ilcères 
dans  le  duodénum,  dépendent  probablement  du  thrombus  des 
artères  et  des  veines  menues  et  des  vaisseaux  capillaires, 
produit  par  le  sang  mort,  et  suivi  de  troubles  de  la  nutrition 
par  lésions  dégénératives  des  organes.  L'influence  de  la  pto- 
maïne même  ne  saurait  être  niée,  et  surtout  sur  le  tissu  des 
reins,  ce  qui  est  prouvé  par  le  fait  que  dans  l'autopsie  des  ani- 
maux, empoisonnés  par  cette  ptomaïne,  on  remarquait  une 
forte  hyperhémie  des  reins. 

Quant  à  la  cause  de  la  mort,  qui  arrive  assez  rapidement 
lors  des  brûlures  très  étendues  et  très  intenses,  s'appuyant 
sur    les   expériences   de  Sonnenburg    sur  des  animaux  à 
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moelle  épinière  indemne  ou  sectionnée,  et  prenant  aussi  en 
considération  que  la  peau  se  distingue  par  des  relations  très 
étendues  et  très  variées  avec  divers  organes  éloignés,  et  sur- 
tout avec  les  appareils  nerveux  de  la  moelle  allongée,  de  la 
moelle  épinière  et  de  celle  du  cerveau,  je  suis  induit  à  croire 
que  la  mort  des  brûlés  peut  dépendre,  dans  ces  cas,  d'un 
choc  soudain. 

La  peau  étant  Torgane  où  se  trouvent  les  appareils  péri- 
phériques des  nerfs,  qui  ont  une  étroite  liaison  avec  le  système 
central  des  nerfs,  une  affection  étendue  de  la  peau,  causée 
par  des  brûlures,  ne  saurait  ne  pas  exercer  une  certaine  in- 
fluence sur  l'organisme  même  dans  les  cas  d'une  plus  longue 
durée  de  la  maladie;  mais  elle  ne  peut  avoir  une  importance 
de  premier  ordre  dans  Torigine  des  troubles  graves  de  l'or- 
ganisme des  brûlés  décrits  ci-dessus,  car,  dans  ce  cas,  toutes 
les  antres  affections  de  la  peau  d'une  égale  intensité,  qui  ne 
dépendent  pas  de  l'action  d'une  haute  température,  mais 
d'autres  causes  (brûlures  causées  par  des  acides,  affections 
de  la  peau  sous  forme  d'érythème  généralisé,  de  dermatites 
étendues  et  d'autres  altérations  inflammatoires  qui  attaquent' 
la  peau  à  une  profondeur  considérable),  devraient  présenter 
un  tableau  assez  ressemblant  aux  brûlures  de  la  peau,  ce 
qu'on  ne  remarque  pourtant  pas  en  réalité. 

Remarque.  —  On  pourrait  peut-être  me  faire  le  reproche 
que  mes  expériences  ont  été  faites  avec  une  substance  qui 
n'était  probablement  pas  chimiquement  pure  ;  je  crois  donc 
qu'il  est  de  mon  devoir  de  dire  ce  qui  suit  : 

1^  La  ptomaïne  que  j'ai  trouvée  n'appartient  pas  au  nombre 
de  celles  qui  peuvent  prendre  une  forme  cristalline,  ce  qui 
aurait  permis  de  répondre  de  sa  pureté  chimique. 

2"^  La  question  des  changements  pathologo -chimiques 
de  l'oi^anisme  appartient  au  nombre  des  questions  les  moins 
étudiées  de  la  médecine  ;  donc  il  serait,  en  tous  cas,  préma- 
turé d'exiger  que  toutes  les  lexpériences  fussent  faites  avec 
des  substances  chimiquement  pures.  Ainsi,  par  exemple,  les 
vaccines  préventives  de  divers  poisons  pathologiques  (rage 
canine,  peste  sibérienne,  etc.)  se  font  avec  des  substances 
encore  peu  connues,  sous  le  rapport  de  leur  composition  chi- 
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mique,  et  qui  sont  en  tous  cas  loin  d'être  chimiquement 
pures.  De  plus,  les  récentes  investigations  de  Bouchard 
(Leçons  sur  les  auto-intoxications  dans  les  maladies)  sur  les 
propriétés  toxiques  de  Turine  normale  et  de  Turine  patholo- 
gique, qui  lui  ont  conquis  un  nom  dans  la  science  et  qui  ont 
donné  des  résultats  fort  intéressants,  étaient  faites  sur 
Turine  entière,  par  conséquent  une  substance  qui  est  loin 
d'être  chimiquement  pure. 

3"*  Les  anciens  investigateurs  qui  cherchaient  la  cause  de 
la  mort  à  la  suite  des  brûlures  avaient  recours  à  un  procédé 
aussi  compliqué  et  aussi  sujet  à  beaucoup  d'objections  que  la 
transfusion  du  sang  des  animaux  brûlés  dans  le  corps  des 
animaux  bien  portants  (Lesser,  Avdakof,  Trojanoff), 

Je  suis  parvenu  à  trouver  une  méthode  d'après  laquelle  le 
poison  des  brûlés  peut  s'extraire  tout  à  fait  bien  du  sang 
(comparativement  en  petite  quantité,  parfois  rien  que  des 
traces)  et  des  organes  (la  plus  grande  quantité),  dans  un  état 
sensiblement  pur,  dans  lequel  ce  poison  possède  des  réactions 
chimiques  déterminées,  que  le  sang  et  les  organes  normaux 
ne  donnent  point,  et  une  action  toxique,  sinon  tout  à  fait 
identique,  du  moins  très  rapprochée  des  symptômes  qu'on 
observe  chez  les  brûlés. 

La  ptomaïne,  que  j'ai  découverte,  n'est-elle  pas  le  produit 
de  l'infection  septique  des  escarres  de  la  peau?  Non,  parce 
que  les  réactions  chimiques  et  l'action  toxique  sur  les  ani- 
maux étaient  identiques  dans  les  brûlures  du  deuxième  et  du 
troisième  degré,  ainsi  que  dans  les  brûlures  du  premier  degré, 
où  TafiFection  se  borne  à  de  la  rougeur  et  à  l'inflammation  des 
couches  supérieures  de  la  peau  (sans  gangrène). 

Avant  de  terminer,  je  dirai  quelques  mots  du  traitement 
des  brûlures.  Encore  dans  la  littérature  ancienne  on  a  les  indi- 
cations de  HutchinsonS  après  lequel  l'emploi  de  belladone  k 
l'usage  interne  est  très  utile  aux  brûlures  étendues  de  la  peau, 
diminuant  les  symptômes  graves  du  système  nerveux,  amélio-  • 
rant  de  l'appétit,  etc.  De  plus,  le  docteur  Lustgarten^  en  se 
basant  sur  la  théorie  de  l'intoxication  de  l'organisme  par 

1.  The  Médical  Times  and  Gazette.  January  2,  1864. 

2.  Wiener  klin.  Wochenschrift,  1891',  i>-  29. 
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la  ptomâïne,  qui  a  beaucoup  en  commun  avec  la  musca- 
rine  et  qui  vient  des  escarres  de  la  peau  sous  Tinfluence  des 
bactéries  putréfiantes,  essaya  d'appliquer,  comme  antidote, 
Tatropine  en  injection  sous-cutanée  à  une  jeune  fille  qui  avait 
des  brûlures  étendues  du  deuxième  et  du  troisième  degré. 

Dans  ce  cas,  malgré  les  symptômes  graves,  vomisse- 
ments, etc.,  la  malade,  sous  Tinfluence  de  ce  traitement^  gué- 
rit. Laissant  les  constatations  plus  exactes  de  Futilité  de  ce 
traitement  aux  observations  cliniques,  en  vue  de  l'intérêt  pra- 
tique de  cette  question,  j'ai  entrepris  plusieurs  expériences 
dans  cette  direction.  Les  chiens  étaient  brûlés  parTeau  bouil- 
lante, les  brûlures  du  premier  et  du  deuxième  degré  intéres- 
sant une  moitié  de  la  surface  de  la  peau.  Une  ou  deux  journées 
après  on  remarquait  chez  les  chiens  de  l'oppression,  de  la 
faiblesse,  de  la  somnolence,  un  abaissement  de  la  tempéra- 
ture, de  la  diarrhée,  etc.,  je  faisais  des  injections  sous-cutanées 
0,0008-0,001  gramme  de  sulfate  d'atropine  deux  ou  trois 
fois  par  journée.  Pendant  ce  traitement  je  constatais  que  la 
diminution  de  température  ne  parvenait  pas  à  un  chiffre  très 
bas,  les  chiens  mangeaient  et  buvaient  bien  et,  s'ils  dépéris- 
saient, c'était  d'une  à  de.ux  semaines  après  les  brûlures,  d'in- 
fection septique,  parce  qu'ils  n^étaient  pas  soumis  à  un  trai- 
tement chirurgical  régulier. 

En  terminant  ce  travail,  je  considère  qu'il  est  de  mon 
devoir  d'exprimer  ma  reconnaissance  au  très  honoré  profes- 
seur N.  Obolonsky  *. 

1.  Ce  travail  a  été  imprimé  pour  la  première  fois  dans  le  journal  médical 
russe,  Chirurg.  Veslnik^  février  1893.  Plus  tard  a  paru  un  travail  de  Vassale 
et  Sacchi,  dans  la  Ri  forma  medica^  24  novembre  1893,  qui  en  se  basant  sur 
les  expériences  ont  trouve  aussi  une  substance  vénéneuse  dans  les  tissus  des 
animaux  brûlés  et  ainsi  confirment  les  résultats  que  j'ai  obtenus. 
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Expériences  sur  las  animanz;  analysas  du  sang 


o 
et 
« 


II. 


TH.  . 


IV. 


V. 


VI. 


vu 


EXPÉRIENCES. 


Lapin    (normal).     Poids 
environ  1  kilogramme. 


Chien  (normal).  Poids  en- 
viron 9  kilogrammes. 

Lapin    (normal).    Poids 
environ  1  -  kilogramme. 

Lapin    (normal).    Poids 
environ  i  -  kilogramme. 

Lapin.     Poids     environ 
1/2  kilogramme. 


Lapin.     Poids     environ 
1  -  kilogramme. 


Chien.  Poids  environ 
15  kilogrammes. 

Abaissement  delà  tempé- 
rature 26  heures  après  les 
brûlures.  Tué  46  heures 
après  la  brûlure  à  la  t.  (m 
recto)  36-,2  C. 


ÉTENDUE 
ET  DBoaÉ 
de  brÙldN. 


Brûlure  de  1/2 
du  corps,  !«'  de- 
gré, temp.  d'eau 
750  C. 

Les  mêmes. 


Brûlure  de  i/2 
du  corps,  1"  de- 
gré, temp.  d'eau 
95oC. 


MÉTHODE 

PB  L'aMALTSB 

et  quantité  du  tMng 
et  des  organe*. 


Stass-Otto. 
Le  sang.  35  c.  C. 
les  organes,  130  g. 

Stass-Otto. 
Le  sang,  200  ce, 
les  organes.  SOC  g. 

Brieger. 
Le  sang,  60  ce, 
les  organes,  200  g. 

Brieger. 
Le  sang.  65 ce, 
les  organes,  200  g. 

St&st-Otto. 
Le  sang. 70  ce, 
les  organes.  200  g. 

Brieger. 
Le  sang,  70  ce, 
les  organes,  200  g. 


Brieger. 
Le  sang,  400  ce, 
rorgane,  800  gr. 
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et  des  organes  des  animanz,  à  Vétat  normal  et  brûlés. 


RÉACTIONS    CHIMIQUES. 


Les  réactions  sur  les  alcaloïdes 
donnent  le  résultat  négatif  (proba- 
blement, car  la  quantité  du  sang 
et  des  organes,  très  peu). 

Le  sang  ne  donne  rien.  Les  or- 
ganes :  l'éther  extract,  (acide) 
donne  très  faible  trouble. 

Les  réactions  sur  les  alcaloïdes 
donnent  des  résultats  négatifs. 

Les  résultats  sont  les  mêmes. 


Les  réactions  sur  les  alcaloïdes 
donnent  un  résultat  négatif!. 


I  +  Kl  et  Tacide  iodique  don- 
nent de  très  abondants  précipités 
d*un  brun  rougeâtre  ;  Tacide  phos- 
pho-molybdique ,  le  chlorure  de 
platine  et  le  chlorure  d*or,  des 
précipités  jaunâtres  insignifiants; 
l'acide  phospho- wolframique,  Kl 
+  IiHg,  Cl«Hg  et  le  réactif  de  Mil- 
Ion,  précipités  blancs  très  abon- 
dants. 

Les  réactions  sont  les  mémos. 


Le  résultat  négatif. 


Id. 


Id. 


L'extrait  est  précipité  de  l'acide  phospho- 
molybdique  par  la  méthode  de  Brieger,  et 
purifié,  comme  il  est  dit  dans  le  texte.  J'ai 
fait  l'injection  à  une  grenouille  :  10-15 
minutes  après,  la  grenouille  tombait  dans 
un  état  d'engourdissement  et  de  somnolence 
extrême,  et  s'affaissait  sur  ses  pattes  de 
devant;  placée  sur  le  dos,  elle  restait  dans 
cette  position  incommode,  était  presque  in- 
sensible à  toute  excitation.  La  respiration 
était  lente  et  superficielle.  Après  3-4  heures, 
la  grenouille  était  dans  un  état  normal. 
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o 

et 
« 

a 


VIII. 


IX. 


XI. 


XII 


XIII. 


XIV. 


BXPÉRIBNCBS. 


Chien.  Poids  environ 
42  kilogrammes. 

Abaissement  de  la  t.  36  h. 
après  les  brûlures  à  la  t. 
{in  reclo)  37%l  C. 

Chienne.  Poids  environ 
M  kilogrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
48  h.  après  les  brûlures  à  la 
t.  (m  recto)  36%8  C. 

Chien  (normal).  Poids  en- 
viron 13  kilogrammes. 


Chienne  (normale).  Poids 
environ  10  kilogr. 


Chien  (normal).  Poids  en- 
viron 8  kilogrammes. 

Chien  (normal).  Poids  en- 
viron 9  kilogrammes. 

Chien.  Poids  environ  8  ki- 
logrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
48  h.  après  les  brûlures. 
Tué  12  h.  après  les  brû- 
lures à  la  t.  (inrec/o)37%4C. 


ÉTENDUE 

CT     DSOKi 

de  brûlure. 


Brûlure  de  1/2 
du  corps,  la  temp. 
d'eau  97-  C. 


Comme    dans 
Texpérience  VIII. 


Brûlure  de  1/3 
du  corps,  !•'  de- 
gré, temp.  d'eau 
97»  C. 


MÉTHODE 

DB  L'AlfALTeS 

et  quantité  du  nn^ 
et  des  oi^mnee. 


Brieger. 
Le8ang,450c.c., 
les  organes,  800  g. 


Brieger. 
Le  sang,  400  ce, 
les  organes,  850  g. 


Méthode  que 
Bricgeraproposcc 
pour    extraire    la 
peptotoxine*. 

Lesaog,450c.c., 
les  organes,  MO  g. 

Brieger 
(peptotoxine). 
Le  sang,  450  ce, 
les  organes,  850  g, 

Brieger  (pept,). 
Le  sang,  350  ce. 
les  organes,  700  g. 

Brieger  (pept/. 
Le  sang,  450  ce, 
les  organes,  800  g. 

Brieger  (pept). 
Le  sang,  450  ce, 
les  organes,  850  g. 


1.  Bribobr,  Ueber  ptomaine,  p.  14. 
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RÉACTIONS   CHIMIQUES 


Les  réactions  sont  les  mêmes. 


Id. 


Lès  réactifs  des  alcaloïdes  don- 
nent :  l'acide  phospho-molybdiquc, 
le  chlorure  de  platine  et  le  chlo- 
mre  d*or,  très  faible  trouble;  les 
autres  réactifs ,  rien. 

Les  réactifs  des  alcaloïdes  don- 
naient de  très  faibles  troubles. 


Id. 


Id. 


I  +  IK  et  Tacide  iodique  donnent 
de  très  abondants  précipités  d'un 
brun-rougeâtre  ;  Tacide  phospho- 
wolframique,  les  réactifs  de  Meyer 
et  de  Millon^  des  précipités  blancs 
(de  r.  Millon,  qui  rougit  à  Tair]  ; 
ClsHg,  un  trouble  blanc  ;  le  chlo- 
rure de  platine  et  d'or  et  l'acide 
phospho-molybdique,  des  précipités 
jaunâtres  ;  IK  +  IBi ,  un  trouble 
orange;  avec  le  ferricyanitre  de 
potassium  et  le  perchlorure  de  fer, 
du  bleu  de  Prusse. 


SYMPTOMES   TOXIQUES. 


Les  symptômes  toxiques  après  l'injection 
à  2  grenouilles  étaient  les  mêmes. 


Id. 


L'injection  aux  grenouilles  et  au  lapin  ne 
donna  aucun  résultat. 


RésulUts  négatifs. 


Id. 


Id. 


Injection  à  la  grenouille  de  0,08  g.  de 
cette  ptomaïne  dissoute  dans  une  solution 
moyenne  d'eau  :  i 5  minutes  après  l'injection, 
la  grenouille  tombait  dans  un  état  d'engour- 
dissement et  de  somnolence  extrême;  pla- 
cée sur  le  dos,  elle  restait  dans  cette  posi- 
tion incommode;  elle  était  presque  insensible 
à  toute  excitation.  La  respiration  était  lente 
et  superficielle.  Apres  5-6  heures,  la  gre- 
nouille était  dans  un  état  normal. 
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XV 


XVI. 


XVII. 


XVIII 


EXPÉRIENCES. 


Chien.  Poids  environ 
10  kilogrammes. 

Abaissement  de  la  t.,  70 
heures  après  les  brûlures. 
Tué  84  heures  après  les 
brûlures  à  la  t.  {in  recto) 
36s4  C. 

Chien.  Poids  environ 
i2  kilogrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
72  h.  après  les  brûlures. 
Tué  94  h.  après  les  brû- 
lures à  la  temp.  (in  recto) 
36%8  C. 


Chien.  Poids  environ 
12  kilogrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
46  h.  après  les  brûlures. 

Tué  60  h.  après  les  brû- 
lures à  la  temp.  (in  recto) 
37%  1  C. 


Chien.  Poids  environ 
11    kilogrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
72  h.  après  les  brûlures. 
Tué  94  h.  après  les  brû- 
lures à  la  temp.  (m  recto) 
36%8  C. 


ÉTENDUE 
de  brûlure. 


Brûlure  de  1/2 
du  corps,  !•'  et 
2*  degré.  La  temp. 
de  reau  98*  C. 


Id. 


MÉTHODE 

DB  L'AHALTSB 

et  quanUté  du  «aiif 
et  det  organes. 


La  même  mé- 
thode. Le  sang, 
500  c.  c,  les  or- 
ganes. 930  gr. 


La  même  mé- 
thode. Le  sang, 
500  ce,  les  or- 
ganes, 900  gr. 


Id. 


Id. 


La  mémo  mé- 
thode. Le  sang, 
600  c.  c,  les  or- 
ganes, 900  gr. 


La  même  mé- 
thode. Le  sang, 
450  c.  c,  les  or- 
ganes, 800  gr. 
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RÉACTIONS    CHIMigUKK. 


Les  réactions  sont  les  mêmes, 
comme  dans  Texpérience  XIY ,  mais 
très  abondantes. 


I  -f  IK  et  Tacide  iodique  donnent 
de  très  abondants  précipités  d'un 
brun  rougeàtrc;  Tacide  phospho- 
wolfi*amique,  les  réactifs  de  Meyer, 
on  précipité  blanc,  très  abondant; 
IK  +  IBi ,  un  précipité  orange  ; 
l'acide  tannique,  un  précipité 
brun;  Cl^Hg,  un  précipité  blanc; 
Tacide  phospho  -  molybdique ,  le 
chlorure  de  platine  et  d'or,  pré- 
cipités jaunâtres;  réactif  de  Millon, 
un  précipité  blanc  très  abondant, 
qui  rougit  à  l'air,  avec  le  ferri- 
cyanure  de  potassium  et  le  perchlo- 
rure  de  fer,  du  bleu  de  Prusse  ;  le 
réactif  Frôhde,  une  nuance  d'un 
violet-bleu  ;  le  réactif  de  Mandclin, 
une  nuance  d'un  rose-violet;  le 
réactif  d'Erdmann,  une  nuance  rou- 
geâtre. 


X^es  réactions  sont  les  mêmes, 
comme  dans  l'expérience  XVI. 


Id. 


SYMPTOMES   TOXIQUES. 


L'injection  de  0,08  gr.  de  cette  ptomaïne  à 
la  grenouille  donna  les  mémos  résultats, 
comme  dans  l'expérience  XIV.  Après  3  h. 
i  /2  la  grenouille  était  morte.  Le  cœur  s'arrêta 
dans  sa  diastole. 


Injection  de  0,1  gr.  de  cette  ptomaïne  à 
la  grenouille  :  13  minutes  après,  la  gre- 
nouille tombait  dans  un  état  d'engourdis- 
sement et  de  somnolence  extrême,  et  s'af- 
faissait sur  les  pattes  do  devant;  placée 
sur  le  dos,  elle  restait  dans  cette  position 
incommode,  elle  était  presque  insenaible  à 
toute  excitation.  La  respiration  était  rare  et 
superficielle,  10  minutes  plus  tard  survint 
la  paralysie  de  la  respiration  et  des  mem- 
bres postérieurs.  Les  pupilles  se  rétrécis- 
saient un  peu.  Une  partie  de  la  poitrine 
fut  découpée  pour  examiner  l'activité  du 
cœur,  j'ai  remarqué  une  contraction  lente 
du  cœur  (10-14  fois  par  minute)  et  parfois 
péristaltique.  Après  l  h.  1/2  le  cœur  s'ar- 
rêtait dans  sa  diastole.  Une  demi-heure 
après  que  le  cœur  eut  cessé  de  battre,  je 
versai  quelques  gouttes  de  solution  d'atro- 
pine à  1  p.  i  00  dans  le  péricarde  :  la  con- 
traction du  cœur  reparut.  Après  4  h.  1/2  la 
grenouille  est  morte. 

Injection  de  0,08  gr.  de  cette  ptomaïne  à 
une  grenouille.  Après  4  heures,  la  gre- 
nouille est  morte.  Chez  la  grenouille  à 
moelle  épinière  sectionnée,  l'apparition  de 
la  réflexion  do  la  patte,  avant  comme  après 
l'injection,  se  manifestait  après  2-3  coups 
de  métronome. 

Injection  0,16  gr.  de  cette  ptomaïne  à  une 
grenouille  :  les  symptômes  sont  les  mêmes, 
mais  encore  très  forts.  Le  cœur  s'arrête 
en  diastole.  Je  versai  quelques  gouttes 
de  solution  d'atropine  à  1  p.  100  dans  le 
péricarde  :  la  contraction  du  cœur  reparut. 
La  mort,  3  h.  après  l'injection  du  poison. 
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XIX. 


XX  . 


XXI. 


XXII. 


EXPÉRIENCES. 


Chien.  Poids  environ 
12  kilogrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
48  h.  après  les  brûlures. 
Tué  60  h.  après  les  brû- 
lures à  la  temp.  [in  recto' 
37%i  C. 


Chien.  Poids  environ 
16  kilogrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
49  h.  après  les  brûlures. 
Tué  72  h.  après  les  brû- 
lures à  la  temp.  (m  recto) 
36»,6  C. 


Chien.  Poids  environ 
14  kilogrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
74  h.  après  les  brûlures. 
Tué  84  h.  après  les  brû- 
lures à  la  temp.  (m  rtcto) 
37'»,2  C. 


Chien.  Poids  environ 
12  kilogrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
4^  jours  après  les  brûlures. 
Tué  5  journées  après  à  la 
temp.  37%3  C. 


ÉTENDUE 

BT    OBOEi 

d«  brûlure. 


Brûlure  du  1/3 
du  corps  par  de  la 
benzine  brûlante, 
3*  degré. 


Brûlure  du  1/3 
du  corps  par  de  la 
benzine  brûlante, 
3*  degré. 


Id. 


Id. 


UÉTHODE 

DB     L*A!«ALTSB 

et  quantité  du  —n^ 
et  dM  orsuies. 


La  même  mé- 
thode. Le  sang, 
500  c.  c,  les  or- 
ganes, 950  gr. 


La  même  mé- 
thode. Le  sang, 
550  c.  c,  les  or- 
ganes, 1 000  gr. 


La  même  mé- 
thode. Le  sang. 
500  c.  c,  les  or- 
ganes, 950  gr. 


La  même  mé- 
thode. Le  sang. 
500  c.  c,  les  or- 
ganes, 950  gr. 
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REACTIONS    CHIMIQUES. 


Les  réactions  sont  les   mêmes, 
comme  dans  rexpéricnce  XVI. 


Les  réactions  sont  les  mêmes, 
très  abondantes. 


Les  réactions  sont  les  mêmes. 


SYMPTOMES   TOXIQUES. 


L^injection  à  la  grenouille  montra  les 
mêmes  symptômes.  Je  fais  une  injedffipn 
sous -cutanée  à  un  lapin  [poids  environ  i  k.) 
do  0,25  g.  de  cette  ptomaïne:  une  extrême  op- 
pression, de  la  somnolence  et  de  la  faiblesse, 
une  respiration  superficielle  et  rare,  un  pouls 
faible  et  à  peine  perceptible,  d'abondants 
excréments  fluides  (sans  sang).  Abaisse- 
ment de  la  température,  ZV,2  C.  ;  24  h.  après, 
ces  symptômes  dinûnuaient;  2  jours  après, 
la  température ,  pouls  et  respiration  étaient 
normaux,  mais  la  diarrhée  pendant  2  jours. 

Injection  de  0,5  gr.  de  cet  extrait  à  un 
lapin,  poids  1  kilog.  (sous-cutanée)  :  1/2  h. 
après  rinjcction  :  une  extrême  oppression, 
de  la  somnolence  et  de  la  faiblesse;  quel- 
ques heures  plus  tard,  un  abaissement  de 
la  température  jusqu'à 35",5  C;  une  respi- 
ration rare  et  superficielle,  un  pouls  faible 
et  à  peine  perceptible,  abondants  excré- 
ments fluides  (sans  sang).  Cet  état  conti- 
nua, le  lapin  gardait  des  positions  incom- 
modes, fientait  sous  lui,  ne  répondait  pas 
aux  excitations,  de  temps  en  temps,  crampes 
convulsives  dans  les  extrémités.  La  mort 
survenait  23  h.  1/2  après  Tintroduction  du 
poison,  à  la  température  33",5  C.  L'autopsie 
ne  montra  rien,  excepté  une  hyperhémie 
du  cerveau,  des  reins  avec  albumine  dans 
l'urine. 

L'injection  à  la  grenouille  montra  les 
mêmes  symptômes.  Injection  de  0,23  gr.  de 
cette  ptomaïne  au  lapin  :  une  extrême  op- 
pression, de  la  somnolence  et  de  la  faiblesse, 
respiration  superficielle  et  lente,  un  pouls 
faible,  d'abondants  excréments  fluides,  abais- 
sement de  la  temp.  jusqu'à  38*, i  C.  (temp. 
normale  de  ce  lapin,  38",9  C).  24  h.  après, 
le  lapin  était  en  état  normal. 

L'injection  à  la  grenouille  montra  les 
mêmes  symptômes.  Injection  sous-cutanée 
à  un  lapin  (poids  1  kilogr.)  0,38  gr.  de  cette 
ptomaïne  montrait  les  mêmes  symptômes, 
mais  très  graves.  Le  lapin  est  mort  60  h. 
après  l'injection  à  la  temp.  34*',5  C.  {inrecto). 


ARCH.   DB  MRD.   BXPÉa.   —  TOMB  VI. 
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o 
fis 
« 
a 


XXIII  , 


XXIV, 


XXV. 


XXVI 


XXVII. 


XXVIII  . 


EXPÉRIENOBS. 


Chienne.  Poids  environ 
9  kilogrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
68  h,  après  les  brûlures. 
Tuée  84  h.  après  les  brû- 
lures à  la  temp.  36%8  C. 

Chien.Poids  environ  12  ki- 
logrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
5  jours  après  les  brûlures. 
Tué  5  jours  après  à  la  t. 
31%2  C. 

Chien.Poids  environ  H  ki- 
logrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
24  h.  après  les  brûlures. 
Tué  36  h.  après  à  la  t. 
36%8  C. 


Chien.Poids  environ  13  ki- 
logrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
26  h.  après  les  brûlures. 
Tué  48  h.  après  les  brû- 
lures à  la  t.  3T,1  C. 


Chien.Poids  environ  14  ki- 
logrammes. 

Abaissyc^ment  de  la  temp. 
26  h.  après  les  brûlures. 
Tué  38  h.  après  les  brû- 
lures à  la  temp.  37",4  C. 


Chien.Poids  environ  15  ki- 
logrammes. 

Abaissement  de  la  temp. 
46  h.  après  les  brûlures. 
Tué  60  h.  après  les  brû- 
lures à  la  temp.  38%9  C. 


ÉTENDUE 
BT    DBOa*    DB 

brùlor*. 


Brûlure  de  1/3 
du  corps  par  de  la 
benzine  brûlante, 
3*  degré. 


Id. 


Brûlure  de  1/2 
du  corps  par  de  la 
benzine  brûlante, 
3*  degré. 


Id. 


Id. 


Id. 
Brûlure  du 
du  corps. 


1/3 


MÉTHODE 

DB    l'a^IALTSB 

et  quantité  du  tang 
«t  des  orgmiiM. 


La  même  mé- 
thode. Le  sang. 
430  c.  c,  les  or- 
ganes, 700  gr. 


La  même  mé- 
thode. Le  sang, 
500  ce,  les  or- 
ganes, 1  000  gr. 


La  même  mé- 
thode. Le  sang, 
500  c.  c,  les  or- 
ganes, 1  000  gr. 


La  même  mé- 
thode. Le  sang, 
500  c.  c,  les  or- 
ganes, 1100  gr. 


La  même  mé- 
thode. Le  sang . 
550  c.  c.,  les  or- 
ganes, 1  200  gr. 


La  mémo  mé- 
thode. Le  sang. 
600  c.  c,  les  or- 
ganes, 1  200  gr. 
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RÉACTIONS    CHIMIQUES. 


Les  réactions  sont  les  mêmes, 
mais  l'acide  phospho-wolframi- 
que,  seulement  trouble  blanc. 
IK  +  IBi,  le  chlorure  de  platine  et 
d'or  ne  donnaient  rien. 


Les  réactions  sont  les  mêmes 
comme  dans  les  expériences  XV 
et  XVL 


Id. 


Id. 


Id. 


SYMPTOMES    TOXIQUES. 


L'injection  de  0^12  gr.de  cette  ptomaïne  à 
la  grenouille  donne  les  mêmes  symptômes. 
Je  versai  quelques  gouttes  de  solution   à 

1  p.  100  d'atropine  dans  le  péricarde  :  la 
contraction  du  cœur  était  forte  et  énergique. 

L'injection  de  0,343  gr.  de  cette  ptomaïne  à 
un  lapin  (environ  1  kilogr.)  :  un  abaissement 
de  la  température  à  36",!  C,  une  respira- 
tion superficielle  et  lente,  un  pouls  faible, 
d'abondants     excréments     fluides.     Après 

2  jours  le  lapin  est  mort. 

Injection  de  0,4  gr.  de  cette  ptomaïne  à 
une  chienne  (poids  3100  gr.)  :  1/2  h.  après 
oppression  et  faiblesse;  quelques  heures 
plus  tard  la  temp.  du  corps  était  38",4  C. 
(la  t.  avant  l'injection  de  ce  chien,  39*,4  C.)  ; 
la  respiration  était  lente  et  superficielle,  le 
pouls  faible,  abondants  excréments  fluides 
(avec  du  sang).  4  jours  après  la  chienne 
était  à  l'état  normal,  mais  la  diarrhée  per- 
sista pendant  1  jours. 

L'injection  de  0,41  gr.  de  cette  ptomaïne  à 
un  chien  (poids  4  115  gr.)  donna  les  mêmes 
symptômes  :  abaissement  de  la  t.  jusqu'à 
37»,6  C.  (avant  l'injection  38«».9  C),  mais 
la  diarrhée  sans  le  sang.  Environ  48  h.  après, 
le  chien  était  à  l'état  normal,  mais  la  diar- 
rhée pendant  6  jours. 

L'injection  de  0,5  gr.  de  cette  ptomaïne  à 
un  lapin  (poids  env.  1  kilogr.)  donnait  les 
mêmes  symptômes,  mais  très  graves,  abais- 
sement de  la  temp.  jusqu'à  36o,8  C.  (avant 
l'injection  39*,1  C).  Environ  24  h.  après 
l'injection,  le  lapin  est  mort.  L'autopsie  ne 
montrait  rien,  excepté  une  hyperhémie  du 
cerveau  et  des  reins,  et  de  l'urine  av^c 
albumine. 


Id. 
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O 

ÉTENDUE 

MÉTHODE 

as 

KXP1ÈR1ENCES. 

BT    DBORÉ   DB 

DB   l'ara  LTSB 

5î 

•t  quuittté  du  aaiu; 

P 
2 

brûlure. 

«t  des  orguies. 

XXIX.   . 

Chion.  P.  eny.  16  kilog. 

Id. 

La   même    mé- 

» 

Abaissement  do  la  temp. 

Brûlure   du  1/3 

thode.    Le    saog. 

50  h.  Tué  74  h.  après  les 

du  corps. 

550  ce.  les  or- 

brûlures à  la  t.  37«,2  C. 

ganes,  1 100  gr. 

XXX.  .   . 

Chien.  P.  env.  14  kilog. 

Id. 

La   même   mé-  , 

Abaissement  de  la  temp. 

thodc.    Le    sang.  : 

26  h.  Tuë  46  h.  après  les 

500  c.  c,  les  or- 

brûlures à  la  t.  36%8  C. 

ganes,  i  100  gr. 

XXXI  .   . 

Chien.  Poids  environ  1 1  ki- 

Id. 

La   même    mé- 

logrammes. 

Brûlure    de  i/2 

thode.     Le   sang,  , 

Abaissement  de  la  temp. 

du  corps. 

500  c.  c,  les  or- 

24 h.  Tué  26  h.  après  les 

ganes.  1000  gr. 

brûlures  à  la  t.  37%2  C. 

XXXII.   . 

1  500  c.  c.  du  sang  (pris  im- 
médiatement à  la  carotide 
d'un   bœuf)  a  été  stérilisé 
dans  un  vase  chauffé  jus- 
qu'à la  température  60"  C. 
Après    le    refroidissement 
était  mélangé  avec  du  suc 
gastrique.  Le  mélange  était 
placé    à    rétuve   (thermo- 
stat) à  la  t.37%5  C.  sans  ac- 
cès de  l'air  et  des  microbes. 
Après    36    h.    le    mélange 
était  soumis  à  l'analyse,  au 
moyen  du  procédé  que  Brie- 
ger  a  proposé  pour  extraire 
la  pcptotoxine.  L'analyse  a 
donné  2,5  gr.  d'une  subs- 
tance amorphe  Jaunàtre,qui 
se  dissout  facilement  dans 
l'eau  et  dans  l'alcool,  diffi- 
cilement dans  la  benzine  et 
le  chloroforme,  et  ne  se  dis- 

» 

La  méthode  que 
Brieger  a  proposée 
pour    extraire    la 
peptotozine. 

' 

sout  pas  dans  l'ét^er  sulfur. 

CAUSE   DE  LA  MORT  A  LA   SUITE  DBS  BRULURES  DE  LA  PEAU. 
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RÉACTIONS    CHIMIQUES. 


Mêmes  réactions. 


Id. 


Id. 


I  +  IK  et  Tacide  iodique  don- 
nent de  très  abondants  précipités 
d'un  brun  rougcâtrc;  l'acide  phos- 
pho  -  wolframique  et  IK  +  IfHg, 
des  précipités  blancs  ;racidc  phos- 
pho-molybdique  et  IK  -f  ICV,  des 
précipités  jaunâtres  ;  le  réactif  de 
MiUon,  un  précipite  blanc  qui 
rougit  à  l'air  ;  avec  le  ferricyanure 
de  K  et  le  percblorure  de  fer,  for- 
mation de  bleu  de  Prusse. 


SYMPTOMES   TOXIQUES. 


J*injecte  cette  ptomaïne  avec  la  précé- 
dente (exp.  XXVIIT),  après  neutralisation 
de  0,8  gr.  in  v.  femoralia  du  chien  (poids 
7280  gr.);  on  remarque  :  une  oppression, 
de  la  somnolence  et  de  la  faiblesse  ;  quel- 
ques heures  plus  tard,  un  abaissement  de 
la  temp.  jusqu'à  38',4  C.  (avant  Tinjection, 
39,3"  C),  une  respiration  superficielle  et 
rare,  un  pouls  faible,  d'abondants  excré- 
ments fluides  (sans  sang). 

Même  expérience;  injection  de  0,8  gr.  in 
V.  femoralia  du  chien  (poids  3  023  gr.)  :  on 
remarque  les  mêmes  symptômes,  mais  très 
graves.  Abaissement  de  la  temp.  jusqu'à 
36,8«  c.  (avant  l'injection  39»,l  C).  Deux 
jours  après  le  chien  est  mort.  L'autopsie 
montrait  une  hyperhémié  de  la  moelle  et 
des  reins,  et  de  l'urine  avec  un  mélange 
d'albumine. 

Injection  0,3  gr.  de  cette  ptomaïne  à  une 
grenouille  :  15  minutes  après  l'injection,  on 
remarquait  :  la  grenouille  tombait  dans  un 
état  d'engourdissement  et  de  somnolence 
extrême,  vomissement  de  sang;  encore  plus 
tard,  paralysie  de  la  respiration  et  des 
membres  postérieurs.  Les  pupilles  sans 
aucun  changement;  plus  tard,  paralysie  et 
mort.  Le  cœur  s'arrêta  en  diastole. 
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KIANIGINB. 


o 

9 


XXXIII 


XXXIV 


XXXV. 


EXPÉRIENCES. 


1000  c.  c.  du  sang.  Les 
conditions  de  fermentation 
sont  les  mêmes,  comme  dans 
l'expérience  XXXII. 

i  500  c.  c.  du  sang.  Les 
conditions  de  fermentation 
sont  les  mêmes,  mais  le 
sang  était  mélange  avec  du 
suc  pancréatique. 

800  ce.  du  sang,  sans 
ferment,  sous  l'influence 
des  microbes  putréfiants 
dans  les  mêmes  conditions. 


ÉTENDUE 

BT     DBOai    Dl 

brûlure. 


MÉTHODE 

vu  l'akaltsb 

«t  quantité  an  »M»g 

•t  d«s  orgmnes. 


La   même    mé* 
thode. 


Id. 


Id. 
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RÉACTIONS    CHIMIQUES. 


Lea  mêmes  réactions. 


Les  réactions  chimiques  sont  les 
mêmes. 


SYMPTOMES    TOXIQUES. 


Les  symptômes  toxiques  étaient  les  mêmes, 
comme  dans  l'expérience  XXXIL 


Los  mêmes  symptômes  chez  la  grenouille, 
comme  dans  les  expériences  XXXII  et 
XXXIII  (excepté  le  vomissement). 


Chez  la  grenouille  on  remarque  les  mêmes 
symptômes,  comme  dans  Texp.  XXXIV, 
mais  très  faibles. 
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INTRODUCTIOiN 

Les  lésions  de  la  tuberculose  viscérale  sont  nodulaires  ou 
diffuses.  Les  formes  nodulaires  constituent  une  série  qui 
s'étend  du  tubercule  miliaire  au  tubercule  massif,  en  passant 
par  les  formes  intermédiaires,  telles  que  le  follicule  de 
Kôster,  à  cellules  géantes  rameuses;  le  nodule  de  Friedlânder 
avec  formations  conjonctives  et  tendances  à  Fenkystement. 
Aucune  de  ces  formes  n'est  spécifique,  et  elles  ne  peuvent, 
même  réunies,  résumer  Fensemble  de  Fanatomie  patholo-* 
gique  de  la  tuberculose.  Il  existe  à  côté  d'elles  des  lésions 
diffuses,  qui  sont  surtout  faciles  à  constater  dans  le  foie  et 
dans  le  poumon.  Dans  le  foie,  c'est  la  cirrhose  hypertro- 
phique  graisseuse;  dans  le  poumon,  c'est  la  sclérose  péri- 
tuberculeuse.  Ces  scléroses,  accompagnées  de  dégénérescences 
de  l'élément  noble,  relèvent  sans  doute  des  toxines  sécrétées 
par  le  parasite,  car  elles  se  rapprochent  beaucoup  par  leur 
caractère  des  dégénérescences  et  des  scléroses  toxiques.  Elles 
jouent  un  rôle  considérable  dans  l'évolution  de  la  tubercu- 
lose; en  effet,  on  comprend  plus  aisément  l'amaigrissement 
et  Fhecticité,  si  l'on  sait  que  des  viscères  importants  tels  que 
le  foie  et  le  rein  peuvent  être  profondément  atteints  sans 
ofirir  de  tubercules  visibles  à  l'œil  nu,  ou  du  moins  sans  que 
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le  noTiAre  de  tubercules  qu'ils  contiennent  puisse  expliquer 
l'étendue  du  désordre  relevant  de  la  suppression  des  fonctions 
de  ces  organes. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  faire  pour  les  différents  tissus 
constituant  les  membres  ce  même  travail  déjà  presque  com- 
plet pour  le  foie,  et  largement  ébauché  pour  le  poumon.  En 
étudiant  les  lésions  non  folliculeuses,  non  nodulaires  de  la 
tuberculose  des  membres;  on  est  en  effet  forcé  de  passer  en 
revue  un  grand  nombre  des  tissus  de  Torganisme,  depuis  la 
peau  jusqu'à  Tos.  On  est  amené  de  plus  à  constater  les  prin- 
cipaux types,  les  caractères  fondamentaux  par  lesquels  se 
manifeste  Tintoxication  au  voisinage  d'un  foyer  tuberculeux 
et  sans  pouvoir  les  méconnaître,  puisqu'ils  se  retrouvent  tous 
les  mêmes  dans  les  tissus  différents.  Enfin,  le  chirurgien  doit 
avoir  intérêt  à  connaître  le  degré  de  vitalité  des  régions  sur 
lesquelles  porte  son  couteau,  et  qui  devront  faire  les  frais  de 
la  réunion  après  la  résection  ou  l'amputation  du  membre 
malade. 

Avant  d'exposer  le  plan  suivi  nous  pouvons  jeter  un  re- 
gard sur  l'histoire  de  la  tuberculose  articulaire,  ce  qui  per- 
mettra de  délimiter  nettement  notre  sujet. 

La  tumeur  blanche,  ainsi  nommée  par  Wiseman,  tumeur 
fongueuse  de  Delpech,  ne  commence  à  être  sérieusement 
étudiée  que  depuis  Lisfranc  qui  voit  dans  les  fongosités  des 
tubercules  comparables  à  ceux  du  poumon  et  insiste  sur  la 
teinte  rouge  de  ces  fongosités.  Virchow,  cherchant  dans  ces 
tumeurs  la  granulation  grise  caractéristique  du  tubercule  et 
ne  l'y  rencontrant  pas,  fait  subir  à  la  question  un  temps 
d'arrêt;  mais  Bonnet,  Bazin,  Kôster  font  rentrer  ces  lésions 
dans  le  cadre  élargi  de  la  tuberculose.  Puis  M.  Lannelongue 
en  1878,  Brissaud,  Wolkmann,  Kœnig,  y  retrouvent  les  folli- 
cules tuberculeux.  Ces  deux  derniers  auteurs,  avec  Max 
Schiiller,  édifient  la  partie  expérimentale  de  cette  étude. 

Maintenant,  d'après  les  excellents  travaux  de  M.  Ménard 
et  de  M.  Mauclaire,  on  peut  schématiser  ainsi  l'évolution  de 
la  tuberculose  osseuse  :  infection  par  la  voie  lymphatique,  se 
produisant  dans  l'enfance  et  se  caractérisant  par  Tadénite 
multiple  ;  la  micropolyadénie  de  M.  Legroux  et  de  M.  Gran- 
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cher,  puis  envahissement  de  l'os  par  les  lymphatiques  de  la 
moelle.  Ce  rôle  des  lymphatiques  est  démontré  du  reste  par 
les  recherches  expérimentales  de  M.  Pawlowsky,  faites  à  Tin- 
stitut  Pasteur.  Cette  conception  fait  de  la  tuberculose  osseuse 
et  articulaire  un  chapitre  de  Thistoire  des  tuberculoses  lym- 
phatiques. Pourtant,  dans  les  lésiobs  non  nodulaires  que  nous 
allons  passer  en  revue  ;  ce  sont  les  vaisseaux  sanguins  qui 
paraissent  être  dans  les  tissus  mous  les  voies  de  dissémination 
de  rinfection. 

Les  pièces  que  nous  avons  examinées  proviennent,  sauf 
une,  du  service  de  M.  le  professeur  Tillaux.  Elles  ont  été  re- 
cueillies à  rhôpital  de  la  Pitié  pendant  Tannée  1893,  et  pro- 
venaient de  résections  ou  d'amputations  opérées  par  le  chef 
de  service.  Elles  étaient  donc  dans  un  état  de  conservation 
suffisant.  Nous  avons  pris  pour  point  de  départ  sept  cas,  une 
amputation  de  l'avant-bras  pour  tumeur  blanche  du  poignet; 
deux  amputations  de  cuisse  pour  tumeur  blanche  du  genou, 
une  résection  du  genou;  et  trois  amputations  de  jambe  pour 
tumeur  blanche  tibio-tarsienne ,  sur  lesquelles  un  cas  de 
réamputation  pour  récidive  dans  le  moignon.  Depuis,  grâce  à 
l'obligeance  de  notre  excellent  maître  M.  le  professeur  Tillaux, 
nous  avons  recueilli  d'autres  pièces,  mais  elles  n'ont  fait  que 
confirmer  notre  opinion  première  ;  aussi  nous  ne  nous  attar- 
derons pas  à  les  passer  en  revue. 

Le  plan  de  cette  étude  est  simple  :  il  consiste  à  étudier  les 
lésions  que  présente  un  membre  tuberculeux  à  une  assez 
grande  distance  de  l'articulation  malade  ;  en  un  point  qui  ne 
présente  pas  de  tubercules  visibles  à  l'œil  nu  ;  et  à  décrire 
ces  lésions  couche  par  couche  en  allant  de  la  superficie  vers 
la  profondeur.  Nous  passerons  donc  en  revue  successivement 
la  peau  ;  avec  la  pigmentation  df^  son  épiderme  et  les  états 
divers  de  ses  glandes  sudoripares  et  sébacées.  Viennent  en- 
suite le  derme,  l'hypoderme  et  les  plans  sous-cutanés  jusqu'à 
l'aponévrose  d'enveloppe.  Tous  ces  tissus  sont  profondément 
modifiés  au  pourtour  des  articulations  tuberculeuses,  et  doi- 
vent être  étudiés  ensemble,  parce  que  le  processus  inflamma- 
toire tend  à  les  confondre  et  à  les  souder.  Enfin  l'on  rencontre 
les  muscles  ;  leurs  aponévroses  d'insertion,  leurs  tendons,  les 
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vaisseaux  et  nerfs  et  le  squelette.  Nous  avons  tenlé  de  dire 
brièvement  quelles  sont  les  lésions  caractéristiques  que  la 
tuberculose  provoque  sur  ces  différents  tissus,  en  dehors  du 
tubercule  proprement  dit,  quel  que  soit  son  type.  Il  ne  s'agit, 
bien  entendu,  que  de  la  phymatose  en  action  et  non  des  formes 
qui  guérissent,  puisque  tous  nos  examens  ont  porté  sur  des 
pièces  d'amputation  et  de  résection,  et,  par  conséquent,  sur 
des  articulations  incurables  par  les  moyens  médicaux. 

Lésions  de  Fépiderme.  —  L'épiderme  dans  les  tumeurs 
blanches  suit  naturellement  les  lésions  du  derme  sous-jacent 
qui  lui  apporte  ses  vaisseaux  nourriciers.  Mais  il  peut  pré- 
senter un  aspect  particulier  et  mériter  à  lui  seul:  une  descrip- 
tion isolée.  Dans  les  cas  où  la  tumeur  blanche  reste  à  son 
début  et  mérite  encore  son  nom  ;  c'est-à-dire  dans  la  tubercu- 
lose encore  limitée  aux  os  et  aux  articulations,  les  troubles 
de  Tépiderme  sont  purement  dégénératifs  et  comparables  à 
ceux  de  la  sénilité;  amincissement  du  corps  de  Malpighi, 
desquamation  plus  facile,  etc.  Mais  quand  les  produits  de  la 
tumeur  blanche  se  sont  fait  jour  à  Textérieur,  le  derme  est 
inoculé  par  la  tuberculose  d'abord  profonde,  fait  qui  a  été 
remarqué  à  juste  titre  par  M.  Janselme,  et  il  s'ensuit  des 
troubles  de  l'épithélium  superficiel,  toujours  les  mêmes.  On 
peut  cependant  les  diviser  en  deux  catégories,  plutôt  par  leur 
étendue  que  par  leur  nature. 

Dans  le  premier  cas,  l'ouverture  à  la  peau  est  spontanée, 
et  l'arthrite  est  fistuleuse,  le  trajet  du  tissu  fistuleux  est  bour- 
geonnant, le  pourtour  de  la  fistule  prend  une  teinte  violacée, 
mais  le  mal  est  longtemps  circonscrit,  probablement  à  cause 
de  ces  thromboses  vasculairesque  développe  la  tuberculose  et 
que  nous  retrouverons  dans  la  suite  de  cette  description. 

Dans  le  second  cas,  au  contraire,  la  tumeur  a  été  opérée. 
A  la  suite  d'une  arthrectomie  ou  d'une  résection,  le  trajet  du 
couteau  s'est  inoculé,  ce  qui  est  la  règle,  et  le  derme  est  pris 
dans  une  étendue  beaucoup  plus  grande  que  s'il  s'agit  d'ime 
fistule  simple.  L'épiderme  qui  recouvre  l'articulation  est  alors 
violacé,  sec,  *desquamant  facilement.  Il  rappelle  un  peu  l'as- 
pect de  la  dermatite  exfoliatrice.  Cette  couleur  violette  est 
due  à  la  congestion  sous-jacente  d'une  part,  à  une  pigmenta- 
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tion  spéciale  de  Tépiderme  d'autre  part.  Elle  est  donc  assez 
fixe  et  se  diffuse  en  s'atténuant  à  une  certaine  distance  de 
l'article  pris. 

Les  coupes  microscopiques  doivent  porter  sur  le  bord 
du  trajet  fistuleux  et  sur  la  partie  éloignée  de  Tarticulation. 
Au  niveau  des  fistules,  les  prolongements  interpapîUaires  du 
corps  de  Malpighi  s'enfoncent  profondément  dans  le  derme, 
circonscrivant  des  papilles  extrêmement  allongées,  comme 
dans  le  papillome.  Ces  prolongements  en  masse  sont  eux- 
mêmes  festonnés  à  leur  partie  profonde  et  découpés  par  des 
néopapilles  secondaires  et  même  tertiaires,  car  les  ramifica- 
tions épithéliales  s'enfoncent  le  long  du  trajet  fistuleux  jus- 
qu'au contact  des  masses  tuberculeuses  dans  lesquelles  elles 
se  perdent.  Ces  prolongements  du  corps  de  Malpighi  sont  très 
comparables  à  ceux  que  M.  Leloir  a  décrits  dans  le  lupus; 
M.  Vallas  dans  la  tuberculose  cutanée,  et  que  M.  Hartmann  a 
constatés  également  dans  la  tuberculose  de  la  région  anale. 
Par  places  ils  constituent  un  réseau  anastomosé  qui  pourrait 
donner  des  images  analogues  à  celles  d'un  cancroïde,  si  l'on 
n'examinait  qu'une  petite  partie  des  coupes.  La  ressemblance 
est  d'autant  plus  grande  que  l'on  rencontre  de  temps  en  temps 
un  globe  épidermique  dans  la  partie  profonde  et  renflée  de 
ces  prolongements  épithéliaux.  Au  contact  des  cellules  em- 
bryonnaires le  tissu  épithélial  est  morcelé  et  divisé,  il  dispa- 
raît après  avoir  fourni  quelques  cellules  récentes  dont  les 
contours  sont  forcément  mal  dessinés,  et  qui  ne  âont  jamais 
bien  développées. 

Ces  lésions  vont  s'amoindrissant  progressivement;  en 
sorte  qu'il  existe  une  transition  graduelle  entre  les  papilles 
du  derme  et  les  papilles  hypertrophiées  au  contact  du  foyer 
tuberculeux. 

Les  différentes  couches  de  Tépiderme  offrent  des  modifi- 
cations utiles  à  signaler.  Au  niveau  des  fistules  la  couche 
cornée  est  épaissie,  mais  toutes  ses  cellules  conservent  en 
général  leur  noyau  distinct.  L'éléidine  se  montre  pourtant 
très  abondante  dans  la  couche  granuleuse.  Les  globules  blancs 
envahissent  cette  couche  cornée  ainsi  que  les  suivantes,  et  y 
déterminent  la  formation  de  petites  cavités  comme  celles  que 
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Ton  observe  aux  premiers  stades  de  la  variole.  En  dehors  des 
fistules  la  couche  cornée  est  mince,  elle  conserve  longtemps 
ses  noyaux  et  se  desquame  facilement. 

La  couche  de  Malpighi  est  proliférée  pour  subvenir  à 
rallongement  et  à  Fépaississement  des  saillies  inter-papil- 
laires;  ses  cellules  sont  volumineuses  et  leurs  filaments 
d  union  peu  distincts.  Mais  la  lésion  principale,  très  marquée 


^      r 


Û^s     V    «    -1.  .n  ^w^-^^^^,,^      ç^v 


m0^^^^M 


*  iV'      ^  t^  t 


Fig.  1.  —  Amputation  d'ua  moignon  tuberculeux  de  la  jambe,  à  la  suite 
d'une  arthrite  tibio- tarsienne. 

Épiderme  de  la  jambe  avec  exagération  des  traioéet  épidermiques  interpapillaires 
et  pigmentatioD  des  cellules.  Au-dessous  on  voit  les  glandes  sudoripares  dont  les 
logettes  sont  transfornées  en  tissu  myxomateux.  Les  artères  sont  épaissies  et  leur 
lumière  tond  à  devenir  linéaire  :  les  petits  vaisseaux  sont  entourés  de  traînées  de 
petites  cellules  rondes;  les  différents  plans  du  derme  et  de  Thypodorme  sont  fusionnés. 

quand  la  peau  est  inoculée  et  présente  à  l'œil  nu  une  teinte 
violacée,  c'est  la  pigmentation  de  la  couche  génératrice  du 
corps  de  Malpighi.  Elle  est  formée  par  l'accumulation  dans  le 
protoplasma  des  cellules  d^unè  poussière  fine  de  pigment  brun 
ou  bistré.  Cette  pigmentation  n'occupe  qu'un  seul  étage  de  cel- 
lules; celui-là  même  qui  est  surtout  occupé  normalement  par 
le  pigment  dans  la  peau  du  nègre.  Cette  pigmentationj^est  tout  à 
fait  comparable  àcelle  delà  peau  des  lépreux  ;  et  il  est  assez  cu- 
rieux devoir  deux  maladies,  aussi  rapprochées  parleurs  lésions 
nodulaires,  se  ressembler  encore  dans  leurs  lésions  diffuses. 
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Lésions  des  plans  dermique  et  hypodermique.  —  La  pre- 
mière lésion  qui  frappe  dans  Texamen  des  coupes  du  derme, 
c'est  la  prolifération  exagérée  de  ses  papilles.  C'est  de  là  que 
dépend  l'épaississement  de  Tépiderme  dont  nous  venons  de 
parler  et  qui  est  purement  secondaire.  Ces  papilles  ont  Tas- 
pect  œdématié.  Elle  sont  composées  d'un  tissu  presque 
myxomateux  qui  les  distend.  A  leur  base  existent  des  amas 
de  petites  cellules  rondes  qui  creusent  le  corps  de  Malpighi* 
et  y  déterminent  des  néo-papilles,  dues  au  développement 
exagéré  des  vaisseaux  sanguins.  Le  derme  proprement  dit  est 
épaissi  et  rigidifié.  Les  faisceaux  de  libres  lisses  que  l'on 
rencontre  épars  dans  la  peau  des  membres  inférieurs  ont  en 
grande  partie  disparu.  Tout  le  derme  est  transformé  en  une 
nappe  homogène  de  tissu  conjonctif  feutré,  que  parcourent 
des  traînées  de  cellules  rondes  suivant  le  trajet  des  vaisseaux. 

Dans  les  capillaires  on  voit  des  cellules  intra-vasculaires, 
chargées  de  méthémoglobine,  former  de  petites  thromboses 
pigmentées,  ou  même  de  larges  plaques,  aux  abords  des  fis- 
tules. Ce  détail  explique  la  coloration  d'un  violet  foncé  des 
bourgeons  charnus,  qui  obstruent  les  trajets  listuleux.  Le 
tissu  qui  entoure  les  fistules  est  très  riche  en  petites  cellules 
rondes,  mais  les  follicules  tuberculeux  y  sont  rares  en  géné- 
ral; on  peut  parcourir  des  coupes  étendues  sans  ei^  ren- 
contrer, ce  fait  est  facile  à  comprendre  ;  les  follicules  caséeux 
qui  ont  creusé  le  pertuis  flstuleux  se  sont  vidés  et  leur  paroi 
ne  présente  plus  que  des  bourgeons  charnus  d'aspect  simple- 
ment inflammatoire.  Pourtant,  au  contact  des  bourgeons 
charnus  on  rencontre  un  certain  nombre  de  vaisseaux  throm- 
boses par  des  accumulations  de  petites  cellules  rondes.  Toute 
la  trame  connective  est  parcourue  par  un  réseau  vasculaire 
à  mailles  irrégulières,  à  gaines  épaissies,  réseau  qui  remanie, 
soude  et  confond  les  différents  plans  du  dernx^  jusqu'à  l'apo- 
névrose d'enveloppe  du  membre,  enflammée  elle-même  et 
avec  laquelle  l'hypoderme  se  fond  par  des  transitions  insen- 
sibles. 

Au  voisinage  des  foyers  tuberculeux  les  cellules  fixes 
prennent  un  accroissement  notable;  et  les  fibres  conjonctives 
sont  écartées  par  de  la  sérosité.  C'est  dans  ce  tissu  œdématié 
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qu'apparaissent  les  premières  cellules  géantes,  développées 
aux  dépens  des  capillaires  sanguins  et  isolées  sans  follicule 
organisé  autour  d'elles. 

Indépendamment  de  Tœdème  inflammatoire  on  rencontre 
dans  certains  cas  assez  fréquents  des  pelotons  adipeux  qui  se 
sont  développés  concentriquement  autour  d'artérioles  d'un 
certain  volume,  oblitérées  souvent  en  totalité. 

Dans  les  formes  lentes  on  observe  la  transformation  adi- 
peuse, par  grandes  nappes,  de  tout  Thypoderme,  et  c'est 
encore  autour  des  vaisseaux  sanguins  qu'elle  engaine,  que 
cette  transformation  débute.  Ainsi  on  observe  parallèlement 
Tinfiltration  œdémateuse  et  la  transformation  graisseuse.  Le 
résultat  constant  c'est  la  soudure  des  trois  plans,  derme, 
hypoderme  et  aponévrose,  par  suite  de  l'inflammation  sub- 
aiguë du  tissu  conjonctif.  Il  est  à  remarquer  qu'au  niveau 
de  la  soudure  de  l'hypoderme  à  l'aponévrose,  on  peut  observer 
une  grande  accumulation  de  petites  cellules  rondes  en  traî- 
nées et  même  en  nodules  miliaires. 

L'épaississement  et  la  rigidité  de  la  peau  au  voisinage  des 
tumeurs  blanches,  quand  cette  peau  a  été  inoculée,  soit  par 
une  flstulisation  spontanée,  soit  parle  couteau  de  l'opérateur, 
s'expliquent  donc  par  les  lésions  considérables  que  Ton  y 
rencontre  indépendamment  de  la  présence  des  follicules 
tuberculeux. 

L'état  gélatiniforme  et  myxomateux  du  tissu  conjonctif 
de  la  peau  a  été  signalé  par  M.  Vallas,  de  Lyon,  dans  une 
remarquable  étude  sur  la  tuberculose  cutanée.  Cet  auteur 
note  même  que  ce  processus,  joint  à  la  fragmentation  des 
fibres  élastiques,  peut  aller  jusqu'à  provoquer  des  ulcérations 
sans  follicules  tuberculeux.  Il  en  fait  une  sorte  de  nécrobiose 
lente,  produite  pour  ainsi  dire  à  distance  sous  l'influence  de 
chaque  lésion  tuberculeuse  folliculaire  minuscule,  et,  en 
réalité,  tout  à  fait  disproportionnée  avec  celle-ci.  (Vallas, 
Ulcérations  tuberculeuses  de  la  peau,  thèse  Lyon,  1887,  p.  40.) 

Glandes  cutanées.  —  Dans  la  peau  des  membres,  sur  un 
segment  situé  au  contact  d'un  foyer  de  tumeur  blanche,  les 
glandes  sudoripares  présentent  une  série  de  modiGcations 
échelonnées,  toujours  marquées,  et  elles  sont  relativement 
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plus  lésées  que  le  reste  du  tissu.  Les  glandes  sébacées  au  con- 
traire disparaissent.  Cette  élection  sur  les  glandes  sudori- 
pares  peut  s'expliquer  par  rélimination  de  toxines;  et  serait 
ainsi  comparable  à  ce  que  l'on  observe  dans  les  lésions  cu- 
tanées de  Toedème  et  du  bromisme,  où  les  glandes  sudori- 
pares  sont  surtout  atteintes,  contrairement  à  l'opinion  géné- 
ralement reçue. 

A  un  premier  degré  on  constate  un  développement  exa- 
géré du  réseau  vasculaire  qui  entoure  les  pelotons  de  la 
glande.  La  petite  logette  conjonctive  dans  laquelle  est  con- 
tenue chaque  glande,  et  qui  ne  se  distingue  que  fort  peu  à 
Tétat  normal  du  tissu  connectif  ambiant,  devient  fort  nette 
par  suite  de  la  transformation  de  son  tissu  constituant.  Ce 
tissu  devient  œdémateux,  ses  travées  connectives  sont  grêles, 
se  colorent  mal  et  sont  espacées  par  du  liquide.  Les  cellules 
fixes  sont  largement  étoilées  comme  dans  le  tissu  myxoma- 
teux.  Les  culs-de-sac  du  peloton  sudoripare  sont  diminués  de 
longueur. 

Sur  d'autres  membres  amputés,  ce  n'est  plus  l'inflamma- 
tion œdémateuse  ayant  l'aspect  du  tissu  muqueux,  mais  l'in- 
flammation graisseuse  qui  envahit  le  lobule  sudoripare  et 
dissocie  les  éléments  de  son  peloton.  Dans  ces  cas  les  canaux 
excréteurs  persistent,  mais  les  culs-de-sac  sudoripares  sont 
atrophiés  et  transformés  en  cordons  de  petites  cellules  rondes, 
contenus  dans  une  paroi  propre  dont  l'épaisseur  est  très 
diminuée.  11  y  a  donc  atrophie  de  la  glande  liée  à  Tapparition 
du  tissu  scléro-graisseux. 

A  un  degré  plus  avancé,  les  glandes  sudoripares  sont 
infiltrées  de  cellules  rondes  embryonnaires  ;  mais  leurs  tubes 
persistent  et  les  gaines  connectives  sont  épaissies  autour 
d'eux,  de  façon  à  rappeler  l'aspect  d'un  corpuscule  de  Pacini. 

Enfin,  au  contact  des  fistules  tuberculeuses  on  voit  la 
transformation  directe  de  la  glande  sudoripare  en  un  folli- 
cule tuberculeux  composé.  Les  cellules  rondes  qui  ont  rem- 
placé le  tissu  connectif  normal  de  la  logette  glandulaire  ont 
dissocié  plus  ou  moins  complètement  le  tube  sudoripare  dont 
les  éléments  épithéliaux  ont  des  parois.  Il  existe  donc  un  petit 
nodule  sous-dermique   constitué  par  une  masse  de  petites 
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cellules  roDdes  tassées  qui  remplacent  les  caïiaux  sudori- 
pares  normaux.  Le  canal  excréteur  est  conservé  en  général. 
Par  places  on  constate  la  présence  de  sa  membrane  ;  son  épi- 
Ihélium  est  composé  de  cellules  rangées  en  ordre,  mais  dont 
la  partie  externe  devient  caséeuse.  La  lumière  du  canal  est 

donc  obstruée 
par  un  bouchon 
caséeux  englo  - 
bant  des  élé- 
ments déjà  des- 
quames. 

Sur  d'autres 
points,  le  plasma 
de  toutes  ces  cel- 
lules est  soudé; 
elles  forment 
donc  une  cellule 
géante  avec  des 
noyaux  en  cou- 
ronne. La  gaine 
conjoncti-vomus- 
culaire  s'est  éga- 
lement caséifiée 
et  la  cellule 
géante  est  au 
contact  immédiat 
des  cellules  em- 
bryonnaires qui 
ont  envahi  le  lobule  sudoripare  et  se  transforment  à  son 
contact  en  cellules  épithélioïdes  par  dégénérescence  caséeuse 
de  leur  cytoplasma. 

Les  glandes  sébacées  sont  petites  ou  absentes,  même  autour 
des  bulbes  pileux.  Les  poils,  serrés,  sont  secs  et  cassants, 
sans  doute  à  cause  de  cette  particularité.  Ils  sont  du  reste 
assez  longs,  ce  qui  tient  à  la  vascularité  exagérée  du  tissu 
dermique  dans  lequel  ils  s'implantent. 

En  somme  les  glandes  sudoripares  sont  très  vite  frappées, 
probablement  pour  qu'elles  servent  de  voie  d'élimination  au 


Fig 


2.  —  Amputation  de  jambe  pour  arthrite  tuber- 
culeuse tibio-tapsienne  avec  fistules. 


Peau  de  la  jambe  à  quelques  centimètres  au-dosius  de 
Tarticulation.  Saillies  exagérées  de  Tépiderme.  Les  plans 
du  derme  et  de  Thypodemie  sont  fusionaés.  Les  glandes 
sudoripares  sont  en  voie  d'atrophie  et  leurs  lobules  sont 
en  dégénérescence  graisseuse. 
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poison  qui  baigne  les  tissus.  Elles  offrent  le  tableau  complet 
des  lésions  de  la  prétuberculose  à  ce  point  qu'elles  peuvent 
servir  d'objet  de  choix  pour  cette  étude,  et  enfin  elles  peuvent 
se  transformer  tout  entières  en  autant  de  tubercules  d'origine 
glandulaire,  qui  présentent  la  plus  grande  ressemblance  avec 
une  autre  tuberculose  glandulaire^  celle  qui  envahit  les  acini 
de  la  mamelle  et  transforme  en  cellules  géantes  leurs  canaux 
centraux.  L'état  de  la  sécrétion  sudoripare  locale  pourra  donc 
fournir  des  renseignements  sur  l'envahissement  du  membre 
par  les  lésions  diffuses  et  inflammatoires  de  la  tuberculose. 

Rappelons  que  M.  Ducastel,  dans  un  récent  volume  de  la 
collection  Charcot-Debove,  note  la  conservation  des  glandes 
sudoripares  dans  la  tuberculose  cutanée  ordinaire. 

Lésions  des  vaisseaux  sanguins,  —  A  ToBil  nu  on  constate 
que  les  vaisseaux  au  voisinage  d'une  tumeur  blanche  présen- 
tent des  caractères  particuliers.  Les  faisceaux  vasculo-ner* 
veux  sont  enveloppés  d'une  atmosphère  graisseuse,  résistante, 
abondante,  qui  les  soude  aux  organes  voisins  et  en  rend  par- 
fois difficile  l'isolement  si  aisé  d'habitude  lorsque  la  pointe  du 
scalpel  n'a  qu'à  écarter  les  mailles  lâches  du  tissu  celluleux 
normal.  Lorsqu'on  pratique  une  section  nette  du  cordon  vas- 
culo-nerveux  isolé,  les  veines  se  présentent  dilatées  et  épais- 
sies ;  les  artères  sont  surtout  épaissies,  et  cela  dans  des  pro- 
portions considérables;  à  une  très  grande  distance  du  foyer, 
l'artère  poplitée,  par  exemple  dans  le  cas  d'une  tumeur  blan- 
che tibio-tarsienne.  Les  vaisseaux  satellites  qui  se  distinguent 
aisément  dans  le  tissu  scléro-adipeux  participent  aux  mêmes 
lésions  que  les  gros  troncs. 

Au  microscope,  on  voit  immédiatement  sur  les  coupes  que 
le  tissu  scléro-adipeux  qui  englobe  le  paquet  vasculo-nerveux 
est  constitué  par  de  la  graisse  enflammée.  Les  cellules  adi* 
penses  y  sont  entourées  de  noyaux  appartenant  à  de  petites 
cellules  rondes  dont  le  corps  cytoplasmique  est  extrêmement 
réduit.  La  lobulation  caractéristique  du  tissu  adipeux  nor- 
mal dont  chaque  ilot  forme  une  véritable  grappe  suspendue 
à  un  pédicule  vasculaire  et  largement  irriguée  de  sang 
n'existe  plus  ici.  Le  tissu  est  découpé  seulement  par  des  traî- 
nées de  cellules  de  forme  embryonnaire  dispersées  autour 
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des  capillaires.  Ces  cellules  forment  de  petits  foyers  étoiles 
autour  des  artérioles  ;  mais  nulle  part,  sur  une  grande  hau- 
teur à  partir  de  la  lésion  articulaire,  on  ne  rencontre  de  véri- 
tables follicules  tuberculeux. 

Les  grosses  artères  offrent  dans  leur  couche  externe  un  ré- 
seau élastique  considérablement  développé.  Il  se  confond  avec 
les  fibres  élastiques  du  tissu  fibro-adipeux  ambiant.  Les  vaso- 
vasorumy  sont  abondants  et  apparents.  La  tunique  moyenne, 
musculo-élastique,  est  épaissie.  Cet  accroissement  des  fibres 
musculaires  lisses  se  retrouve  du  reste  dans  tous  les  organes 
qui  possèdent  ce  genre  de  tissu  lorsqu'ils  sont  enflammés 
chroniqucment.  La  lame  élastique  interne  est  toujours  nette. 
L'endartère  est  épaissi,  irrégulier,  il  présente  de  place  en 
place  des  traînées  de  cellules  rondes  ou  étoilées  au-dessus  des- 
quelles il  existe  un  léger  boursouflement  de  la  paroi. 

Les  artères  moyennes,  celles  qui  ne  font  pas  partie  d'un 
faisceau  vasculo-nerveux  et  sont  englobées  dans  les  tissus, 
montrent  les  mêmes  caractères  encore  plus  accentués.  L'ac- 
croissement de  la  tunique  externe  est  manifeste,  les  muscles 
de  la  tunique  moyenne  sont  multipliés  et  la  lumière  du  vais- 
seau est  réduite  à  une  fente  losangique  dont  Tétroitesse  con- 
traste vivement  avec  l'épaisseur  des  tuniques  du  vaisseau.  Il 
n'y  a  pourtant  là  que  l'exagération  de  dispositions  normales, 
sans  lésion  nodulaire  de  l'artère. 

Enfin  les  artérioles  sont  pour  la  plupart  oblitérées,  surtout 
au  voisinage  du  foyer.  On  en  peut  voir  dans  l'hypoderme  dont 
l'oblitération  est  incomplète  et  dont  les  cellules  endothéliales 
tuméfiées  ont  repris  le  type  cubique  de  Tendothélium  artériel 
de  fœtus,  ou  même  sont  devenues  cylindriques;  d'autres  sont 
entourées  d'une  gaine  de  petites  cellules  rondes,  doublée 
extérieurement  d'une  couche  de  vésicules  adipeuses. 

Les  veines  présentent  des  lésions  plus  marquées  encore. 
Les  désordres  anatomiques  observés  sur  les  très  grosses  veines 
sont  calqués  sur  ceux  des  artères.  Mais  les  veines  de  moyen 
calibre  s'oblitèrent  avec  une  grande  facilité  à  la  suite  d'im 
bourgeonnement  de  leur  surface  interne.  Celle-ci  se  fronce 
et  les  plis  ainsi  formés  venant  au  contact  s'accolent  et  se  sou- 
dent, divisant  ainsi  la  cavité  et  la  veine  en  cavités  intermé- 
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diaires,  promptement  supprimées.  Leur  endo-veine  offre  une 
épaisseur  considérable  et  revêt  le  type  du  tissu  myxomateux 
avec  cellules  nombreuses.  Les  faisceaux  de  fibres  lisses  mul- 
tipliés augmentent  Tépaisseur  de  la  paroi  de  la  veine  obli- 
térée tout  entière  ou  en  partie.  Ils  sont  disposés  en  général 
circulairement,  mais  beaucoup  moins  serrés  que  dans  les 
artères,  et  isolés  les  unes  des  autres  par  un  tissu  conjonctif 
d'aspect  muqueux. 

Les  capillaires  qui  sont  surtout  nombreux  dans  les  bour- 
geons charnus  auxquels  ils  donnent  Taspect  rou^eâtre  et 
érectile  signalé  autrefois  par  Lisfranc  sont  entourés  dans  les 
tissus  dépourvus  de  tuberculose  folliculaire  par  des  gaines  de 
petites  cellules  rondes  multipliées  et  épaissies  par  places.  On 
peut  même  dire  que  ces  lésions  en  manchon  sont  souvent 
beaucoup  plus  marquées  pour  eux  que  pour  les  capillaires  lym- 
phatiques. Ils  sont  élargis,  rigidifiés,  et  toujours  assez  abon- 
dants, contrairement  à  Tidée  que  Ton  se  fait  généralement 
des  lésions  tuberculeuses  d'après  la  tuberculose  folliculaire. 

Lésions  des  nerfs,  —  Tous  les  anatomistes  ont  remarqué 
Taspect  particulier  des  tissus  nerveux  dans  la  tuberculose  des 
membres.  Englobés  dans  le  tissu  scléro-adipeux  qui  engainc 
tout  le  faisceau  vasculo-nerveux,  ils  doivent  être  sculptés 
dans  ce  tissu  pour  être  isolés;  ces  lésions  sont  indiquées  dans 
la  thèse  d'agrégation  de  M.  Poulet  (1887j.  On  constate  alors 
facilement  leur  augmentation  de  volume  qui  est  surtout 
marquée  au  voisinage  de  l'articulation  malade.  Ce  qu'on 
observe  rappelle  les  renflements  fusiformes  des  nerfs  des  moi- 
gnons enflammés;  le  premier  degré  du  névrome  d'amputation. 
Mais  dans  ce  dernier  cas  Tépaississement  interstitiel  du  nerf 
est  surtout  dû  à  la  prolifération  du  tissu  fibreux.  Il  n'en  est 
pas  de  même  dans  l'altération  liée  à  la  tuberculose. 

Cette  dernière  peut  être  ascendante  ou  descendante.  Le 
nerf  sciatique  poplité  externe,  pris  au  milieu  de  la  jambe, 
offrait  des  lésions  semblables  dans  un  cas  de  tumeur  blanche 
tibio-tarsienne  curettée  et  récidivée  et  dans  un  cas  de  tumeur 
blanche  du  genou.  Ce  que  l'on  constate  d'abord  à  vm  faible 
grossissement,  c'est  la  présence  de  grai  sse  autour  du  périnè vre  ; 
de  cette  môme  graisse  rigidifiée  par  des  traînées  scléro-inflam- 
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cet  envahissement  a  deux  caractères  précis  :  d'abord  il  ne 
prend  pas  l'ensemble  des  muscles,  mais  quelques-uns  d'entre 
eux  qui  se  trouvent  plus  ou  moins  dégénérés  à  côté  de  leurs 
voisins  sains  en  apparence.  C'est  ainsi  que  pour  une  tumeur 
blanche  tibio-tarsienne  on  peut  voir  le  soléaire  et  les  ju- 
meaux atteints  alors  que  les  péroniers  latéraux  conservent 
l'aspect  normal.  L'inverse  peut  se  produire  pour  une  arthrite 
semblable  de  la  même  région.  Ces  différences  tiennent  évi- 
demment à  la  progression  des  lésions  diverses  qui  atteignent 
et  immobilisent  le  calcanéum  dans  le  premier  cas,  qui  cir- 
conscrivent et  nécrosent  la  tête  du  péroné  dans  le  second. 

Le  deuxième  caractère  important  c'est  l'inégalité  de  la 
distribution  de  la  dégénérescence  dans  l'épaisseur  du  même 
muscle.  On  trouve  le  soléaire  entièrement  transformé  en 
masse  d'aspect  à  la  fois  graisseux  et  œdémateux  à  son  extré- 
mité inférieure,  présentant  au  milieu  de  son  corps  charnu 
un  aspect  lardacé  dû  au  mélange  de  graisse  et  de  fibres  mus- 
culaires, et  se  montrant  presque  normal  au  voisinage  de  ses 
insertions  supérieures.  II  n'est  personne  qui  n'ait  vu  dans 
une  amputation  pour  tumeur  blanche  le  couteau  diviser 
de  ces  muscles  lardacés.  La  vie  de  ces  tissus  est  précaire, 
et  la  récidive  dans  la  cicatrice  probable  alors,  même  en 
l'absence  de  tubercules  vrais,  puisque  tout  le  muscle  est 
déjà  transformé  en  partie  par  la  tuberculose  non  folliculaire, 
qui  précède  l'autre. 

Le  résumé  qui  suit  a  surtout  été  fait  d'après  Tétude  de 
muscles  pris  au  milieu  de  la  jambe  et  dont  le  volume  appa- 
rent était  assez  bien  conservée.  On  trouve  les  aponévroses 
d'insertion  déchiquetées  sur  leur  contours.  Elles  ne  forment 
plus  un  mur  épais  et  régulier,  mais  présentent  une  diminu- 
tion notable  de  largeur  sur  les  coupes  transverses  et  un  feston 
irrégulier.  L'aponévrose  s'atrophie  donc  et  fortement  à  me- 
sure que  le  muscle  qui  s'insère  sur  elle  diminue  d'impor- 
tance et  ne  la  sollicite  plus  de  vivre.  L'équilibre  entre  la 
tension  du  muscle  et  la  résistance  de  l'aponévrose  persiste, 
aux  dépens  de  celle-ci.  J'ai  signalé  le  môme  phénomène  dans 
les  aponévroses  de  la  jambe  d'un  enfant  atteint  de  pied  bot 
double  par  paralysie  congénitale  à  la  suite  d'un  spina  bifida 
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dorsal.  Cette  atrophie  des  tissus  fibreux  me  parait  impor- 
tante car  elle  explique  la  longueur  de  la  réparation  des  mus- 
cles qui  ont  été  une  fois  gravement  lésés  par  la  tuberculose 
ou  par  toute  autre  cause.  Il  faut  refaire  non  seulement  le 
muscle,  mais  encore  et  surtout  ses  insertions. 

Dans  le  corps  de  ces  aponévroses  déchiquetées  et  irrégu- 
lières se  rencontrent  de  petits  îlots  graisseux.  Les  artérioles 
y  sont  plus  multipliées  qu'il  n'est  coutume  dans  le  tissu 
fibreux,  et  leurs  gaines  lymphatiques  sont  toujours  comblées 
par  des  traînées  cellulaires. 

En  dehors  de  l'aponévrose  il  nous  faut  considérer  ce  qui 
reste  des  fibres  musculaires  et  le  tissu  adipeux  qui  les  a 
remplacées.  Les  fibres  offrent  une  inégalité  de  volume  remar- 
quable. Il  existe  de  tout  petits  fragments  dont  pourtant 
chaque  fibrille  a  conservé  sa  striation.  Elles  sont  même  sou- 
vent épaissies.  Pour  d'autres  le  volume  de  la  fibre  est  inégal; 
elle  est  grêle  ici,  renflée  là,  avec  la  striation  persistante. 
Le  sarcolemme  est  conservé.  Les  noyaux  situés  au-dessous  de 
lui  sont  surtout  abondants  au  niveau  de  l'insertion  des 
fibrilles  musculaires  à  l'aponévrose  où  ils  forment  par  places 
de  véritables  plaques  à  noyaux  multiples.  On  retrouve  ces 
noyaux  prolifères  du  sarcolemme  formant  en  de  certains 
points  une  couche  continue  sous  la  gaine  des  fibres  qui  ont 
encore  conservé  un  certain  volume.  Celles  qui  sont  très  petites 
et  vont  encore  s'insérer  à  l'aponévrose  sont  réduites  à  une 
traînée  de  cellules  dans  une  gaine.  Il  faut  une  certaine  atten- 
tion pour  les  distinguer  d'un  capillaire  vide. 

Les  cellules  adipeuses  sont  très  grandes,  souvent  énor- 
mes. Quelques-unes  présentent  de  deux  à  trois  noyaux  en- 
tourés d'un  plasma  à  contours  étoiles.  Elles  sont  assez  sou- 
vent entourées  de  petites  cellules,  et  ne  sont  pas  remplies 
que  de  graisse,  car  il  s'écoule  beaucoup  de  sérosité  à  la  coupe 
de  ces  muscles.  Elles  sont  disposées  en  séries  et  circonscrites 
par  les  vaisseaux  persistants  du  muscle  dont  on  retrouve  sur 
les  coupes  examinées  à  un  faible  grossissement  la  disposition 
caractéristique  en  treillis.  Leur  distribution  reproduit  donc 
le  schéma  de  l'ancienne  distribution  vasculaire  du  muscle; 
leur  orientation  n'est  pas,  par  suite,  rigoureusement  parai- 
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IMe  à  celle  des  fibres  musculaires,  et,  étant  donné  qu'on  ne 
peut  saisir  la  transformation  des  fibres  musculaires  atro- 
phiées en  cellules  adipeuses,  il  est  à  penser  que  ce  nouveau 
tissu  est  dû  à  la  transformation  graisseuse  des  cellules  con- 
jonctives. 

Tendons,  —  Les  tendons  se  montrent  le  plus  souvent  dans 
les  tuberculoses  chroniques  soudés  plus  ou  moins  à  leui-s 


Fig.  4.  —  Arthrite  tibio-tarsienne.  Ampatation  de  la  jambe. 

Muscle  soléaire  et  son  aponévrose  d'insertion  au  milieu  de  la  hauteur  de  la  jambe. 
Le  muscle  n'est  plus  représenté  que  par  quelques  faisceaux  striés  très  grêles  perdus 
dans  un  tissu  adipeux  de  nouvelle  formation.  Les  artères  sont  sclérosées. 


plaines,  en  sorte  que  le  membre  ne  peut  plus  exécuter  que 
des  mouvements  d'ensemble,  dus  à  la  laxité  relative  du 
derme  tout  entier,  qui  glisse,  entraîné  par  ces  tendons. 

Le  point  intéressant  à  étudier,  c'est  de  savoir  comment 
ils  arrivent  à  se  souder  à  leurs  gaines  en  dehors  de  toute  foUi- 
culite  tuberculeuse,  et  pour  cela  il  faut  les  étudier  sur  des 
coupes  transverses  du  membre,  à  une  certaine  distance  du 
point  lésé. 

On  constate  que  la  propagation  du  processus  inflamma- 
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toire  aux  tendons  se  fait  par  le  méso-tendon  d'abord  et  par 
la  synoviale  ensuite. 

Le  méso-tendon  dont  le  rôle  dans  la  nutrition  du  tendon 
a  été  mis  en  relief  il  y  a  longtemps  par  KôUiker,  se  présente 
à  Tétat  normal  sous  la  forme  d'une  double  lame  très  mince, 
se  continuant  sur  le  tendon  avec  la  synoviale  qui  recouvre 
ce  dernier  et  venant  s'insérer  d'autre  part  sur  la  synoviale  de 
la  gaine  tendineuse.  Cette  double  cloison  crée  donc  un  espace 
par  où  pénètrent  les  vaisseaux  et  les  nerfs  sans  que  la  cavité 
synoviale  soit  ouverte.  Les  lésions  de  la  tuberculose  suivant 
surtout  les  vaisseaux  vont  envahir  toutes  ces  parties  et  n*éro- 
deront  pas  la  synoviale  tant  qu'elles  ne  seront  pas  arrivées 
au  stade  folliculaire,  caséeux  et  scléreux.  Ce  qui  explique 
l'intégrité  apparente  des  gaines  que  Ton  ouvre  superficielle- 
ment, alors  que  le  tendon  est  déjà  fixé  et  envahi  par  des 
épaississements  inilammatoires. 

Le  méso-tendon  est  élargi  à  sa  base  ;  et  j'ai  fait  représenter 
le  début  de  cette  lésion.  J'aurais  pu  faire  représenter  les  cas 
plus  avancés,  mais  ils  m'ont  paru  moins  démonstratifs.  Ce 
feuillet  du  méso  est  épaissi  par  la  transformation  œdéma- 
teuse de  son  tissu  d'abord,  puis  par  la  présence  de  traînées 
graisseuses  qui  suivent  les  vaisseaux.  Ainsi  la  double  sécré- 
tion scléreuse  et  adipeuse  que  nous  avons  rencontrée  jusqu'à 
présent  dans  les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  se  retrouve 
ici.  Les  vaisseaux  sont  épaissis,  et,  comme  partout,  les  arté- 
rioles  se  distinguent  par  leurs  manchons  de  petites  cellules 
rondes. 

Mais  le  point  important  c'est  que  cet  élargissement  du 
pédicule  du  méso-tendon  se  poursuit  dans  les  synoviales 
avec  lesquelles  il  se  continue,  et  en  partie  dans  l'épaisseur 
de  celle  qui  recouvre  le  tendon.  Les  faisceaux  tendineux  sont 
donc  entourés  d'une  gaine  œdémateuse  qui  va  diminuant 
d'épaisseur  à  partir  de  l'insertion  du  méso  jusqu'au  pôle 
opposé  du  tendon  envisagé  sur  une  coupe  transverse,  où  elle 
peut  manquer  tout  à  fait.  Cette  gaine  contient  des  cellules 
étoilées  et  un  tissu  connectif  dont  les  fibrilles  en  général  ne 
sont  pas  fasciculées,  mais  dissociées  par  l'œdème. 

Enfin  dans  l'épaisseur  des  tendons  eux-mêmes  on  observe 
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des  traînées  embryonnaires  qui  suivent  les  vaisseaux  san- 
guins dans  le  tissu  interfasciculaire  et  sont  beaucoup  plus 
accusées  qu'à  Tétat  normal. 

Ce  tissu  de  l'intérieur  même  des  tendons  peut  être  pris 


% 


Fig.  5.  —  Tendons  du  dos  du  pied  dans  une  arthrite  tuberculeuse  tibio- 
tarsienne  suppurée  avec  fistules. 

Les  tendons  paraissaient  sains  k  Toeil  nu.  Sar  la  coupe,  on  constate  réiargissement 
considérable  du  méso-tendon  qui  tend  à  combler  l'espace  libre  de  la  gaine  et  de«  traînées 
de  petites  cellules  rondes  qui  accompagnent  les  vaisseaux  sanguins. 

davantage  dans  certains  cas  exceptionnels.  Il  s  y  développe 
alors  le  long  des  vaisseaux  des  follicules  qui  deviennent 
caséeux  puis  s'ulcèrent  et  forment  une  cavité  centrale,  une 
caverne  allongée  suivant  toute  la  hauteur  du  tendon  dont 
elle  occupe  le  milieu,  allant  contagionner  le  tissu  musculaire 
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à  une  très  grande  distance  du  foyer  de  la  tuberculose  arti- 
culaire. M.  Lejars,  agrégé  à  la  Faculté^  a  publié  dernièrement 
un  cas  de  ce  genre  dont  il  avait  bien  voulu  me  confier  l'exa- 
men. Il  s'agissait  d'une  tumeur  blanche  du  poignet  chez  une 
femme,  et  les  tendons  ainsi  transformés  en  canaux  remplis 
de  pus  caséeux  avaient  transmis  la  tuberculose  jusqu'à  la 
hauteur  de  l'articulation  du  coude. 

Mais  il  s'agissait  là  de  tuberculose  folliculaire,  ce  qui 
s'écarte  de  notre  sujet.  Reprenant  les  lésions  de  début  que 
nous  venons  d'examiner  dans  le  tendon,  il  nous  sera  facile 
de  les  supposer  plus  complètes.  Les  deux  synoviales  s'épais- 
sissent, le  pédicule  du  méso-tendon  s'élargit,  la  cavité  de  la 
synoviale  se  trouve  ainsi  rétrécie,  sans  être  pourtant  ouverte, 
et  le  tendon  finit  par  faire  corps  avec  les  tissus  voisins  qui 
sont  comme  lui  envahis  par  la  sclérose  inflammatoire.  A  un 
degré  plus  avancé,  on  le  trouve  dénudé  au  contact  du  foyer 
tuberculeux  ;  mais  c'est  alors  le  fait  de  follicules  tuberculeux 
ulcérés,  développés  dans  le  tissu  œdémateux  de  la  synoviale 
ou,  plus  rarement,  du  tissu  tendineux  interfasciculaire. 

Lésions  des  synoviales,  —  Dans  la  tuberculose  articulaire 
on  ne  peut  observer  de  lésions  non  caséeuses  des  synoviales 
puisque  c'est  leur  tissu  surtout  qui  est  envahi  et  sert  de  sup- 
port à  la  prolifération  des  follicules  tuberculeux.  Mais  on 
peut  examiner  ce  support,  ce  substratuin  du  tubercule  avancé 
et  le  comparer  à  l'état  normal.  On  trouve  alors  des  différences 
d'autant  plus  marquées  que  la  marche  de  la  tuberculose  a 
été  plus  lente.  Au  lieu  de  la  frange  synoviale  normale,  con- 
stituée sous  son  endothélium  par  du  tissu  adipeux  très  riche 
en  vaisseaux,  surtout  en  artères,  au  lieu  des  minces  lamelles 
de  tissu  connectif  glissant  sur  les  surfaces  osseuses,  on  trouve 
dans  les  formes  chroniques  des  masses  extrêmement  épaisses 
de  tissu  connectif  embryonnaire  ou  œdémateux,  masses  dans 
lesquelles  le  follicule  tuberculeux  est  relativement  peu 
abondant. 

M.  le  professeur Monprofit,  d'Angers,  m'a  adressé  Tan  der- 
nier un  polype  du  volume  du  pouce  retiré  du  cul-de-sac 
sous-tricipital  du  genou  d'une  jeune  fille.  Cette  masse  n'était 
autre  qu'une  énorme  production  tuberculeuse  de  la  syno- 
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viale.  La  tuberculose  n'avait  pas  été  soupçonnée  avant  l'exa- 
men histologiqae,  et  rien  ne  pouvait  la  faire  soupçonner. 
Voici  quelle  était  la  structure  de  cette  fongosité.  Au  centre 
un  tissu  d'apparence  myxomateuse,  assez  comparable  à  celui 
des  polypes  enflammés  des  fosses  nasales.  Les  vaisseaux 
sont  entourés  de  gaines  de  cellules  embryonnaires.  Beaucoup 
sont  complètement  thromboses  par  des  leucocytes.  Et  pour- 
tant on  ne  voit  aucune  apparence  de  dégénérescence  caséeuse 
au  centre  de  ces  thrombus  dont  toutes  les  cellules  se  colorent 
au  contraire  vivement.  Le  bord  se  distingue  par  une  accu- 
mulation plus  considérable  de  cellules  rondes;  et,  de  dis- 
tance en  distance,  mais  largement  isolés  les  uns  des  autres, 
se  voient  des  follicules  tuberculeux  à  tissu  réticulé,  c'est-à- 
dire  reproduisant  le  type  du  tubercule  de  Friedlander.  Très 
près  de  l'extrémité  libre  de  la  fongosité  on  rencontre  des 
dépôts  caséeux  peu  étendus,  ayant,  sur  les  coupes,  la  forme 
de  marbrures,  et  qui  résultent  évidemment  de  la  fusion  d'un 
certain  nombre  de  centres  caséeux.  Le  revêtement  superficiel 
est  conservé.  Un  point  important  à  relever  dans  l'aspect  des 
coupes,  c'est  qu'on  ne  voit  la  lumière  d'aucun  lymphatique 
dans  le  tissu  myxomateux,  imbibé  de  sérosité,  qui  forme  la 
partie  principale  de  la  tumeur. 

Dans  un  cas  d'arthrectomie  opérée  pour  tumeur  blanche 
du  genou  à  marche  très  lente,  chez  un  jeune  cantonnier,  par 
M.  le  professeur  Tillaux,  j'ai  examiné  l'un  des  ménisques 
inter-arliculaires.  Ce  ménisque,  sur  les  coupes  transverses,  se 
montre  élargi  et  pénétré  à  sa  base  par  des  vaisseaux  sanguins 
qui  remanient  son  tissu  fibreux  et  le  ramènent  au  type  du 
tissu  conjonctif  diffus.  Mais  le  corps  du  fibro-cartilage  est 
intact  jusqu'à  son  sommet  et  est  constitué  par  du  tissu 
fibreux  lamellaire,  très  condensé,  avec  cellules  plates  inter- 
fasciculaires,  comme  à  Tétat  normal.  (Sa  description  a  ét^ 
faite  à  l'aide  de  pièces  comparatives  prises  sur  des  sujets 
sains.)  L'épaississement  considérable  du  ménisque  transformé 
en  une  grosse  fongosité,  à  surface  bourgeonnante,  est  donc  dû 
à  la  prolifération  de  la  synoviale  qui  le  tapisse  et  qui  est 
réduite  chez  Thomme  sain  à  peu  près  à  l'endothélium.  Cette 
synoviale  qui  forme  à  l'organe  une  enveloppe  de  1  centimètre 
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d'épaisseur  est  infiltrée  à  sa  base  de  graisse  inflammatoire. 
Elle  est  constituée  tantôt  par  un  tissu  conjonctif,  d'apparence 
dense  et  serrée  ;  avec  par  places  des  cellules  étoilées  petites  ; 
tantôt  par  du  tissu  myxomateux  contenant  des  vaisseaux 
thromboses,  des  amas  miliaires  de  cellules  embryonnaires 
sans  caséum,  et  enfin  des  points  caséeux  extrêmement  rares, 
agglutinés  et  formant  de  petites  marbrures  sur  les  coupes. 
On  en  voit  qui  s'ouvrent  au  dehors,  c'est-à-dire  dans  la  cavité 
articulaire.  Mais  sauf  au  niveau  des  orifices  qu'ils  déter- 
minent ainsi,  le  revêtement  des  cellules  de  la  synoviale  est 
intact. 

On  rencontre  par  place  des  vaisseaux  dont  l'aspect  est 
particulier.  Ils  sont  thromboses  et  les  globules  sanguins  qui 
les  remplissent  sont  absorbés  par  Tendothélium  dont  les 
cellules  sont  tuméfiées  et  remplies  de  pigment.  11  en  résulte 
sur  les  coupes  des  points  jaunâtres,  comme  on  en  rencontre 
si  souvent  à  la  suite  des  sarcomes  des  membres.  11  n'existe 
pas  de  lymphatique  dans  le  tissu  myxomateux,  mais  on  en 
rjetrouve  quelques-uns  à  la  périphérie  de  la  synoviale,  au  voi- 
sinage des  follicules  tuberculeux. 

Notons  de  ce  ménisque  la  présence  d'un  corpuscule  de 
Pacini  englobé  dans  le  tissu  inflammatoire. 

On  voit  par  ces  deux  exemples  que  le  follicule  tubercu- 
leux des  synoviales  se  développe  dans  un  terrain  spécial, 
dans  un  tissu  inflammatoire  qui  est  constitué  par  de  la  graisse 
enflammée  parfois,  par  une  trame  connective  œdématiée  et 
d'apparence  myxomateuse  le  plus  souvent.  Ce  tissu  se  déve- 
loppe avec  une  grande  exubérance,  et  les  follicules  y  sont 
rares,  du  moins  dans  les  formes  lentes;  ce  qui  explique  que 
la  véritable  nature  des  tumeurs  blanches  ait  été  si  longue  à 
reconnaître. 

Le  néoplasme  inflammatoire  ainsi  développé,  et  qui  sert 
de  terrain  à  l'évolution  du  follicule  tuberculeux,  est  donc  lui- 
même  un  produit  d'infection,  probablement  imprégné  de 
toxines  ;  et  c'est  ce  point  que  nous  voulons  mettre  en  lumière, 
laissant  au  lecteur  le  soin  d*en  tirer  les  conclusions  qu'il  lui 
plaira. 

Cette  forme  de  tuberculose  chronique  des  synoviales  res- 
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semble  beaucoup  à  la  tuberculose  chronique  des  séreuses. 
Dans  le  péritoine ^  les  épaississements  produits  par  Tinflam- 
mation  que  Ton  nomme  péri-tuberculeuse  et  que  je  préfére- 
rais appeler  pré-tuberculeuse  ^  peuvent  atteindre  et  dépasser 
un  centimètre,  et  Ton  retrouve  le  même  contraste  que  dans  les 
synoviales  entre  la  luxuriance  du  tissu  inflammatoire  d'as- 
pect banal  et  le  petit  nombre  des  fongosités.  Peut-être  le 
lavage  du  péritoine  dans  la  péritonite  tuberculeuse  agit-il  en 
débarrassant  momentanément  ces  tissus  œdématiés  et  spon- 
gieux de  leurs  toxines? 

Lésions  des  os  et  des  cartilages.  —  Pour  bien  se  rendre 
compte  de  la  nature  et  de  Tétendue  des  lésions  osseuses  dif- 
fuses, il  ne  suffit  pas  d'examiner  les  os  fendus  en  long,  ou 
incisés  à  Tétat  frais,  il  faut  de  plus  préparer  des  pièces  sèches, 
car  Tépaississement  du  périoste  masque  en  partie  le  travail 
qui  s'opère  à  la  surface  de  l'os  et  dont  on  ne  peut  se  rendre 
compte  qu'après  la  chute  de  la  membrane. 

Sur  les  os  préparés  par  macération,  on  constate  au  con- 
traire très  aisément  que  les  lésions  osseuses  superficielles^ 
d'origine  périostée,  ne  le  cèdent  en  rien  comme  importance 
à  celles  de  Taxe  osseux  et  de  la  moelle.  En  envisageant  les 
différents  os  provenant  d'une  amputation  de  l'avant-bras 
pour  tumeur  blanche  fistuleuse  du  poignet,  sur  un  sujet  de 
30  ans  environ,  on  constate  qu'ils  sont  tous  pris,  soit  dans  le 
foyer  même,  soit  à  son  voisinage.  Ils  apparaissent  encroûtés 
d'une  substance  blanche  et  dure,  éburnée,  qui  paraît  s'être 
déposée  sur  les  os,  dont  la  teinte  est  plus  foncée,  et  se  trou- 
vait violette  à  l'état  frais.  Cette  couche  d'encroûtement  est,  à 
sa  surface,  rugueuse  et  inégale,  et  montre  de  nombreuses 
dépressions  ou  des  fistules  véritables,  par  où  s'engageaient 
les  vaisseaux.  Au  niveau  des  cartilages,  elle  ne  cesse  pas;  au 
contraire  elle  les  encroûte  ;  respectant  seulement  les  ulcéra- 
tions qui  font  communiquer  l'articulation  avec  la  profondeur 
do  l'os  malade;  encore  montre-t-elle  une  grande  progression 
à  combler  ces  ulcères  et  à  les  cicatriser.  C'est  donc  au  niveau 
des  surfaces  articulaires  qu'on  la  rencontre  le  plus  marquée. 
Elles  sont,  surtout  celles  du  cubitus  et  du  radius,  épaissies 
et  déformées  par  cet  encroûtement  d'une  façon  qui  rappelle 
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beaucoup  Tétai  des  os  dans  l'arthrite  sèche.  Les  os  du  carpe 
sont  également  encroûtés  et  les  surfaces  cartilagineuses  qui 
persistent  sont  englobées  à  leur  périphérie  par  cette  sub- 
stance blanche.  A  partir  du  foyer,  rencroûtement  va  dimi- 
nuant, il  se  résout  en  traînées  étalées  qui  suivent  la  longueur 
de  Tos,  et  remontent  jusqu'à  la  moitié  de  sa  longueur  pour 
le  radius  et  le  cubitus;  qui  s'étendent  un  peu  plus  loin  sur 
les  métacarpiens,  tous  envahis,  sauf  celui  du  pouce.  Ces 
traînées  paraissent  remplir  des  rigoles  préformées  le  long  de 
Tos,  et  précédemment  occupées  par  des  vaisseaux  périosti- 
ques;  elles  suivent  Taxe  principal  de  Tos  et  épousent  ses 
torsions  quand  il  en  présente.  En  détachant  cette  croûte  on 
tombe  sur  Tos  spongieux,  augmenté  de  volume,  très  coloré 
et  violet  sur  les  pièces  qui  n'ont  que  macéré;  friable,  car  il 
est  facile  d'y  faire  pénétrer  sans  effort  une  pointe  de  scalpel. 
Il  existe  même  un  contraste  très  frappant  entre  les  deux 
extrémités  d'un  métacarpien,  d'une  part  là  supérieure  étant 
dure  et  carapacée  d'une  coque  blanchâtre;  d'autre  part  Im- 
férieure  se  laissant  couper  au  couteau,  tuméfiée  par  la  con- 
gestion veineuse  qui  remplit  ses  alvéoles,  amincit  ses  travées 
et  se  montre  sous  forme  de  lacs  sanguins  à  travers  le  carti- 
lage aminci  et  transparent.  C'est  cette  môme  congestion  qui 
distend  les  extrémités  des  doigts  et  leur  donne  l'aspect  bip- 
pocratique  sans  nodules  tuberculeux  ;  car  il  n'est  pas  besoin 
de  répéter  qu'il  n'existe  point  de  tubercules  osseux  ou  pé* 
riostés  visibles  dans  les  os  que  nous  décrivons. 

Sur  un  moignon  de  jambe  provenant  d'un  sujet  déjà  am- 
puté pour  tuberculose  tibio-tarsienne,  et  ayant  subi  une 
seconde  opération  pour  récidive,  l'aspect  ébumé  de  l'os  s'é- 
tendait à  tout  le  tibia,  sauf  à  l'extrémité  inférieure  qui  était 
amincie.  Le  tissu  spongieux  de  la  tète  de  l'os  paraissait 
gorgé  de  sang. 

A  côté  de  ces  lésions  périphériques  de  l'os  viennent  les 
lésions  centrales.  La  plus  fréquente  est  la  stéatose  de  la 
moelle  ;  elle  était  très  marquée  dans  le  tibia  dont  nous  venons 
de  parler.  Sous  le  tissu  compact  extrêmement  restreint,  le  tissu 
spongieux  se  laissait  déprimer  par  la  pointe  du  doigt;  le  godet 
ainsi  formé  laissait  couler  une  graisse  huileuse  abondante. 
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Les  lésions  examinées  au  microscope  varient  un  peu  sui- 
vant les  os  examinés.  Sur  un  os  du  carpe,  le  cartilage  d  encroû- 
tement est  extrêmement  pauvre  en  cellules  ;  presque  toutes 
sont  orientées  perpendiculairement  à  la  surface  libre;  les 
familles  de  cartilage  ne  présentent  donc  pas  les  trois  couches 
d'orientation  distincte  qui  caractérisent  le  cartilage  d'encroû- 
tement chez  l'adulte.  La  substance  fondamentale,  irrégulière- 
ment découpée  à  son  point  de  contact  avec  Tos,  offre  des  pro- 
longements profonds,  des  inclusions  cartilagineuses  dans 
l'épaisseur  du  tissu  ostéoïde  sous-jacente  comme  chez  le 
fœtus. 

Les  travées  osseuses  sont  pauvres  en  éléments  cellulaires  : 
les  cavités  sont  dilatées,  remplies  de  cellules  dont  la  plupart 
sont  graisseuses;  mais  il  n'y  a  pas  uniquement  de  la  graisse; 
la  trame  des  lobules  adipeux  est  infiltrée  de  cellules  char- 
gées d'hémoglobine  et  de  petites  cellules  rondes.  Le  long 
des  travées  osseuses  on  voit  de  place  en  place  des  cellules 
volumineuses  dont  l'aspect  est  celui  des  ostéoclastes,  agents 
de  la  résorption  modelante.  Ces  cellules  se  trouvent  en  nappes 
serrées  sur  le  bord  des  travées  très  petites  et  le  long  des 
vaisseaux. 

Dans  les  jetées  osseuses  elles-mêmes ,  on  constate  que  le 
noyau  allongé  des  cellules  ostéoplastiques  ne  se  colore  pas 
dans  quelques  groupes  cellulaires.  Mais  cette  lésion  est  in- 
constante, tandis  qu'une  autre,  la  dégénérescence  graisseuse 
du  plasma  de  la  cellule  est  partout  très  visible. 

D'autre  part  il  existe  des  cellules  ostéoplastiques  dont  le 
plasma  s'est  évidemment  tuméfié;  car  elles  sont  entourées  de 
canaux  lacunaires  agrandis  et  formant  des  images  compa- 
rables aux  figures  des  cellules  étoilées  des  tendoïis. 

La  disposition  lamellaire  de  l'os  a  disparu  en  grande 
partie.  Enfin  les  interstices  intra-osseux  de  petites  dimensions 
sont  en  beaucoup  d'endroits  reniplis  par  dès  cellules  rondes. 

Le  cubitus  se  montre  sur  les  coupes  très  enflammé,  trans-^ 
formé  en  tissu  fongoïde  par  dilatation  des  interstices  vascu- 
laircs.  Ces  interstices  contiennent  peu  de  graisse.  Les  travées 
Osseuses*  qui  les  découpent  se  continuent  avec  les  travées 
petites  qui  forment  la  trame  des  ostéophytes  développas  9ue 
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Textrémité  osseuse.  Ces  dernières  sont  en  effet  beaucoup  plus 
grêles,  et  aussi  plus  tassées.  La  direction  générale  est  perpen- 
diculaire à  celle  du  périoste.  Les  interstices  peu  étendus  sont 
remplis  de  vaissaux  capillaires  dilatés  comme  des  veinules 
.et  de  cellules  adipeuses.  On  trouve  aussi  en  grande  abon- 
dance des  cellules  étoilées,  la  moelle  dans  ces  cas  prend  le 
caractère  de  la 
moelle  grise  sé- 
nile.  L'éosine 
n'y  révèle  pas 
d'éléments  hé- 
matopoiéti- 
ques.  Entre  la 
couche  ostéo- 
phytique  et  l'os 
proprement  dit, 
il  existe  des  la- 
cunesassez 
considérables, 
.tandis  que  la 
surface  des 
ostéophytes 
prend  en  beau- 
coup de  points 
un  aspect  ébur- 
-né,  par  suite  du 
tassement  con- 
sidérable de  ses  travées.  Les  cellules  de  l'os  sont  atrophiées, 
plates,  mais  disposées  régulièrement  dans  les  lamelles  os- 
seuses. Elles  sont  d'ailleurs  peu  abondantes. 

En  résumé,  on  trouve  combinées  dans  ces  os  des  lésions 
irritatives  et  des  lésions  de  dégénérescence,  s'enchevêtrant 
et  se  produisant  d'une  façon  simultanée.  Les  lésions  irrita- 
tives (productions  d 'ostéophytes)  sont  probablement  le  ré- 
sultat d'un  processus  curatif  semblable  à  celui  qui  amène  la 
consolidation  des  os  dont  le  centre  est  en  partie  détruit  et 
l'ankylose  des  articulations  malades  dans  les  affections  tuber- 
culeuses du  rachis  et  de  la  hanche.  Il  est  à  remarquer  que  les 


Fig.  6.  —  Tuberculose  de  rarticulation  r&dio-carpienae. 
Amputation  de  TaTant-bras.  La  coupe  porte  sur  l  ex- 
trémité inférieure  du  cubitus  et  montre  une  zone  in- 
terne dans  laquelle  les  travées  osseuses  sont  raré- 
fiées, qui  correspond  à  Tos  yrai,  et  une  zone  externe 
dans  laquelle  elles  sont,  au  contraire,  très  serrées,  qui 
représente  le  dépôt  ostéophytique  surajouté. 
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lésions  du  cartilage  sont  purement  dégénératives,  ce  qui 
tient  à  l'absence  des  vaisseaux  dans  ce  tissu  et  peut  aider  à 
comprendre  le  mécanisme  de  Tanky lose  ;  les  ostéophytes  qui 
bordent  des  surfaces  articulaires  dénudéespouvant  facilement 
les  envahir  et  se  souder  les  uns  aux  autres  d'un  os  à  Vautre. 

CONCLUSIONS 

On  rencontre  dans  un  membre  atteint  de  tuberculose  des 
lésions  qui  remontent  à  des  distances  étendue^,  quelquefois  à 
peine  croyables^  et  qui  ne  respectent  aucun  des  tissus  du 
membre.  Elles  ont  deux  formes  principales  :  la  sclérose  ou 
myxo-sclérose  inflammatoire,  et  Tadipose  inflammatoire, 
que  Ton  retrouve  se  balançant  dans  chaque  tissu.  La  sclé- 
rose paraît  plus  en  rapport  avec  les  lésions  atténuées,  en 
voie  de  guérison,  Tadipose  avec  un  état  dégénératif  accen- 
tué. Il  est  curieux  de  constater  que  cette  adipose  inflam- 
matoire, dont  Torigine  tuberculeuse  a  été  si  contestée  pour 
le  foie,  soit  précisément  la  forme  de  tuberculose  diffuse 
qui  se  retrouve  le  plus  fréquemment  dans  les  membres. 
En  elles-mêmes  ce  sont  là  deux  formes  banales  d'infection 
chronique,  mais  elles  empruntent  une  certaine  valeur  à  leur 
fréquence,  à  leur  dissémination  et  à  leur  association  dans  la 
tuberculose.  Leurs  caractères  généraux,  qui  leur  sont  com- 
muns avec  ceux  des  dégénérescences  produites  par  les  agents 
toxiques,  indiquent  qu'elles  sont  sans  doute  liées  à  la  pré- 
sence de  toxines  sécrétées  par  les  parasites  habitant  les  folli- 
cules tuberculeux.  Elles  montrent  bien  que  la  tuberculose, 
comme  la  lèpre,  qui  pigmente  de  même  Tépiderme,  comme 
la  syphilis,  a  trois  formes  :  elle  est,  au  point  de  vue  anato- 
mique,  difl'use,  nodulaire  ou  cicatricielle.  Nous  n'avons  pas  à 
parler  de  cette  dernière  forme  dans  les  membres,  puisque 
nous  parlons  de  tuberculose  en  action;  nous  rappellerons  seu- 
lement qu'on  la  rencontre  seule  dans  les  coxalgies  et  les  af- 
fections vertébrales  guéries  par  ankylose  et  qui  sont  assez  fré- 
quentes dans  les  asiles  de  vieillards.  On  y  retrouve  les  mêmes 
transformations  fibreuses  que  dans  la  plèvre  ou  le  poumon 
cicatrisés  relevant  du  processus  tuberculeux,  bien  qu'on  n'y 
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rencontre  aucun  nodule  ;  seulement  le  périoste  cicatrisé  dé- 
termine la  production  d'ostéophytes  périphériques  à  Tos,  que 
nous  avons  rencontrés  dans  une  de  nos  observations  et  qui 
complètent  la  consolidation  osseuse.  Ce  qui  différencie  la 
plèvre  du  périoste  dans  ce  c^s,  ce  n'est  pas  la  nature  même  de 
l'évolution  tuberculeuse;  ce  sont  leurs  propriétés  de  tissu  qui 
sont  distinctes. 

Ainsi,  dans  les  membres,  comme  dans  le  poumon  et  dans 
le  foie,  les  formes  anatomiques  de  la  tuberculose  seront  au 
nombre  de  trois.  D'abord  une  forme  diffuse  dans  la  prétuber- 
culose, que  l'on  n'observe  guère  à  Tétat  isolé,  sauf  dans  les 
cas  expérimentaux.  Puis  la  forme  nodulaire,  qui  est  la  plus 
commune  chez  l'homme,  mais  qui  est  loin  d'être  unique  et  qui 
n'est  jamais  isolée;  les  différents  aspects  de  la  forme  précé- 
dente l'environnant  toujours;  et  enfin  la  forme  de  guérison. 
On  voit  donc  que  l'anatomie  pathologique  de  la  tuberculose 
est  loin  d'être  tout  entière  enfermée  dans  le  cadre  des  lésions 
nodulaires^' 

L'application  pratique  à  tirer  de  ces  faits  en  découle  d'elle- 
même.  Il  faut  savoir  qu'autour  d'une  articulation  atteinte, 
tous  les  tissus  sont  pris;  c'est  la  scrofule  quaternaire  de 
Bazin.  L'examen  méthodique  de  la  peau,  de  sa  coloration,  de 
son  épaississement,  celui  des  réactions  des  muscles  et  des 
nerfs  pourra  révéler  jusqu'à  quelle  hauteur  le  membre  est  in- 
fecté; et  par  conséquent  permettre  au  chirurgien  d'évaluer 
d'une  façon  aussi  précise  que  possible  la  résistance  des  tissus 
qu'il  devra  inciser  et  réunir  ensuite,  résistance  qui  augmente 
naturellement  à  mesure  que  leur  degré  d'intoxication  dimi* 
nue.  On  pourra  ainsi  éviter  de  porter  le  bistouri  dans  des 
muscles  qui  sont  indemnes  en  apparence  de  tuberculose, 
mais  dont  l'état  lardacé,  trop  souvent  attribué  à  l'immobilité 
des  jointures  qu'ils  commandent  dénote  une  prétuberculose 
.étendue,  et  un  empoisonnement  des  tissus  qui  favorise  émi- 
nemment les  récidives  locales  après  les  opérations  pour 
tumeur  blanche* 

!.  V.   Tuberculose    expérimentale  [et    spontanée  du    foie,    Pilubt,   thèse 
Paris,  1891. 
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Diverses  complications  gangreneuses  peuvent  survenir  dans 
le  cours  des  myélites  aiguës.  Dans  la  majorité  des  cas,  elles  sont 
représentées  par  des  eschares  qui  se  développent  dès  les  premiers 
jours  de  la  maladie,  au  niveau  du  sacrum,  des  trochanters,  des 
ischions,  etc.i  et prennentrapidement  une  extension  telle,  que,  par 
l'abondance  de  la  suppuration  qu'elles  occasionnent  et  par  les 
infections  secondaires  dont  elles  sont  la  source,  elles  mettent  en 
danger  la  vie  des  malades.  Il  est  moins  fréquent  qu'elles  se  carac- 
térisent par  des  gangrènes  massives  des  membres.  Cela  arrive 
pourtant  quelquefois.  Cela  s'est  produit  notamment  dans  Tobser* 
vation  dont  nous  allons  rapporter  les  détails,  où  l'on  verra  qu'une 
mortification  en  masse  du  pied  et  de  la  jambe  gauches  est  survenue 
dans  le  cours  d'une  paraplégie  d'origine  myélitique. 

.  Observation.  —  Jeune  homme  de  20  ans.  Paralysie  aiguë  avec  eschares 
précoces  des  régions  sacrées  trochantériennes,  et  ischiatiques ;  œdème  dur  des 
membres  inférieurs.  Gangrène  massive  du  pied  et  de  la  jambe  gauches  jus- 
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^u'au-dessus  du  genou.  Mort,  Autopsie  :  Foyer  de  ramollissemerU  myéli*- 
tique  du  segment  dorsal  de  la  moelle  épinière.  Lésions  inflammatoires 
diffuses,  s'étendant  fort  loin  au-dessus  et  au-dessous  de  ce  foyer.  Intégrité 
des  racines  rachidiennes  et  des  gros  troncs  nerveux  périphériques.  Névrite 
parenehymateuse  des  nerfs  moteurs  et  sensitifs  desmembres  inférieurs,  plus 
marquée  au  niveau  des  nerfs  du  membre  inférieur  gauche.  Absence  d  alté- 
rations dans  l^ appareil  circulatoire  {cœur,  artères,  veines). 

François  R...,  inarinier,  âgé  de  20  ans,  esl  entré  à  l'hôpital  Saint- 
André  de  Bordeaux  (service  de  M.  le  professeur  Pitres),  le  6  février  1893, 
pour  une  paraplégie  récente. 

Il  a  joui  jusqu'à  ces  derniers  jours  d'une  parfaite  santé.  Dans  ses 
antécédents  nous  ne  relevons  qu'une  blennorrhagie  légère  à  17  ans.  Pas 
de  syphilis;  pas  d'alcoolisme. 

Dans  les  premiers  jours  de  janvier  1893,  étant  occupé  sur  le  quai, 
par  un  froid  très  rigoureux,  à  décharger  un  navire,  R...,  se  sentant  mal 
à  l'aise  dans  des  chaussures  trop  étroites,  commit  l'imprudence  de  sortir 
ses  souliers,  et  de  continuer  son  travail,  pieds  nus,  pendant  toute  une 
après-midi.  Quand  il  retira  ses  chaussures,  il  avait  déjà,  dit-il,  une 
mdehure  au  bord  interne  du  pied  gauche.  Il  n'y  avait  cependant  à  ce 
niveau  ni  plaie,  ni  ampoule.  Ayant  pris,  le  lendemain,  des  chaussures, 
plus  larges,  R...  continua  à  travailler  comme  si  rien  n'était. 

Le  26  janvier,  il  ressentit  un  violent  mal  aux  reins.  La  douleur, 
localisée  à  la  région  lombo- sacrée  était  térébrante,  profonde,  sans 
irradiation.  Elle  persista  les  jours  suivants  avec  une  intensité  graduel- 
lement croissante,  et  s'accompagna  d'une  constipation  opiniâtre. 
Le  29,  le  malade  ayant  été  obligé  de  faire  une  course  de  deux  kilomè- 
tres environ,  fut  obligé  de  s'arrêter  plusieurs  fois  en  route,  tant  à  cause 
de  la  douleur  que  la  marche  exagérait  beaucoup,  qu'à  cause  d'une  fai- 
blesse très  notable  des  membres  inférieurs.  Le  30  il  ne  put  sortir  de  sa 
chambre.  11  n'bvait,  nous  dit-il,  ni  fièvre,  ni  frissons,  ni  vomissements, 
ni  hématurie;  mais  il  soufTrait  des  reins  et  ne  pouvait  pas  se  tenir  sur 
ses  jambes.  Le  3  février,  il  lui  fut  impossible  de  sortir  de  son  lit,  et 
d'uriner  seul;  cet  élat  persistant  et  allant  même  tous  les  jours  en  s'ag- 
gravant,  il  se  fit  porter  à  l'hôpital  le  6  février. 

État  actuel  le  7  février.  —  Le  malade  est  couché  dane  le  décubitus 
dorsal.  Son  intelligence  est  intacte.  Il  n'a  pas  de  fièvre.  Il  meut  très 
facilement  les  deux  membres  supérieurs;  mais  ses  membres  inférieurs 
sont  mous,  flasques,  incapables  d'aucun  mouvement  volontaire.  Soulevés 
au-dessus  du  lit,  ils  retombent  inertes.  La  tonicité  musculaire  y  fait 
complètement  défaut.  Les  mouvements  provoqués  ne  sont  pas  doulou- 
reux. La  contractilité  faradique  est  conservée  mais  notablement  affai- 
blie.  Les  réflexes  rotulieus  et  testicnlaires  sont  abolis.  Le  chatouillement 
de  la  plante  des  pieds  ne  provoque  qu'un  très  léger  mouvement  de 
flexion  des  orteils.  La  sensibilité  au  contact,  à  la  piqûre,  au  pincement. 
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est  très  diminuée  dans  toute  la  portion  sous-ombilicale  du  corps;  elle 
est  consenrée  normale  dans  la  portion  sus-ombilicale. 

Le  malade  se  plaint  d'éprouver  une  douleur  sourde,  continue»  dans 
la  région  lombaire.  La  pression  des  apophyses  épineuses  dorsales  et 
lombaires  est  difficilement  supportée. 

Le  malade  ne  peut  pas  uriner  seul,  même  par  regorgement.  On  est 
obligé  de  le  sonder  deux  fois  par  jour.  Constipation  opiniâtre. 

Une  eschare  profonde,  de  12  centimètres  de  hauteur  sur  15  de  lar- 
geur, existe  déjà  au  niveau  du  sacrum.  La  peau,  mortifiée  dans  toute 
son  épaisseur,  est  dépouillée  de  son  épiderme.  On  peut  y  enfoncer  une 
épingle  à  2  centimètres  de  profondeur  sans  que  le  malade  s'en  aper- 
çoive. Les  bords  de  l'eschare  sont  le  siège  d'une  rougeur  diffuse.  La 
piqûre,  même  superficielle,  y  est  nettement  perçue. 

Le  cœur,  les  poumons,  l'estomac,  les  reins  ne  présentent  rien 
d'anormal. 

Traitement  :  Vin  de  quinquina.  Ergot  de  seigle  pulvérisé,  50  centi- 
grammes par  jour.  Pointes  de  feu  le  long  de  la  région  dorsale  de  la 
colonne  vertébrale. 

Les  jours  suivants  le  mal  va  s'aggravant  progressivement. 

Le  15  février.  —  Les  deux  membres  inférieurs  sont  le  siège  d'un  peu 
d'œdème  s'étendanl  depuis  les  malléoles  jusqu'au  milieu  des  cuisses.  Des 
eschares  se  sont  formées  au  niveau  de  la  peau  qui  recouvre  les  deux 
trochanters  et  les  deux  tubérosités  ischiatiques.  Quelques  taches  ecchj- 
motiques  apparaissent  aux  deux  talons.  L'urine  est  trouble  et  légère- 
ment albumineuse.  A  la  rétention  a  succédé  une  incontinence  qui  oblige 
à  maintenir  la  verge  plongée  dans  un  urinoir,  car  les  urines  s'écoulent 
constamment  goutte  à  goutte.  Absence  complète  d'érections. 

Le  25  février,  pas  de  modifications  importantes.  Les  eschares  sacrées 
et  fessières  s'étendent  lentement.  Elles  donnent  lieu  à  une  suppuration 
abondante.  Le  talon  gauche  est  le  siège  d'une  ulcération  gangreneuse 
de  6  centimètres  de  diamètre  environ.  L'impotence  motrice  des  mem- 
bres inférieurs  est  toujours  aussi  complète.  Le  malade  prétend  qu'il  a 
eu  quelques  érections.  Les  réflexes  testiculaires  ont  reparu.  La  sensi- 
bilité est  moins  obtuse  dans  la  partie  sous-ombilicale  du  corps.  L'état 
général  est  mauvais  ;  le  malade  s'amaigrit  rapidement. 

Le  15  mai,  —  La  tuméfaction  œdémateuse  des  membres  inférieurs 
est  très  marquée»  La  peau  est  dure,  épaissie,  résistante  comme  dans  le 
sclérème.  Elle  est  le  siège  d'une  desquamation  très  abondante.  La  tem- 
pérature ne  parait  pas  être  anormalement  élevée.  La  sensibilité  à  la 
piqûre,  au  contact,  à  la  chaleur,  parait  moins  obnubilée  que  le  7  février. 

Le  21  mat.  —  Même  état.  Les  eschares  du  sacrum  et  des  fesses  se 
sont  détachées  et  ont  laissé  à  leur  place  des  ulcérations  profondes  qui 
suppurent  beaucoup  et  qui  ne  paraissent  avoir  aucune  tendance  à  la 
cicatrisation,  bien  que  le  malade  soit  placé  sur  un  matelas  d'eau  et  qu'il 
soit  très  régulièrement  pansé  avec  des  substances  antiseptiques.  La 
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miction  et  la  défécation  sont  toujours  involontaires.  L'œdème  dans  les 
membres  inférieurs  persiste.  L'eschare  du  taton  gauche  n'a  pas  aug- 
menté d'étendue,  mais  des  taches  bleues,  gangreneuses,  se  sont  formées 
sur  les  orteils  et  le  cou-de-pied.  On  ne  sent  plus  les  pulsations  de  la  pé- 
dieuse  ni  celles  de  la  poplitée  du  côté  gauche  ;  on  ne  les  sent  pas  non 
plus  du  côté  droit,  ce  qui  tient  sans  doute  à  la  tuméfaction  scléréma- 
teuse  des  tissus  des  deux  membres  inférieurs.  Les  battements  de  la 
fémorale  dans  le  triangle  de  Scarpa  sont  très  nets  des  deux  côtés. 

Le  29  mai.  —  Toute  la  face  dorsale  du  pied  gauche  est  violacée,  livide, 
d'un  froid  cadavérique,  absolument  insensible  à  la  piqûre  profonde. 

Le  ii  juin.  —  Diarrhée  profuse,  frissons,  fièvre  hectique.  Le  pied  gauche 
est  gangrené  en  totalité.  Le  sphacèle  remonte  même  Jusqu'au  milieu 
de  la  jambe  :  il  est  limité  par  une  ligne  très  irrégulièrement  ondulée, 
au-dessus  de  laquelle  on  voit  des  taches  violacées  indiquant  l'envahis- 
sement prochain  du  mal. 

Le  26  juin.  —La  gangrène  du  membre  inférieur  gauche  remonte  jus- 
qu'au genou.  Le  malade  se  plaint  d'avoir  de  temps  en  temps  des  accès 
de  dyspnée.  Son  état  général  est  très  mauvais. 

Le  {^juillet,  —  La  gangrène  s'étend  jusqu'à  deux  travers  de  doigts 
an-dessus  du  bord  supérieur  de  la  rotule.  Le  pied,  déjà  en  partie  mo- 
mifié, commence  à  se  détacher  par  lambeaux.  Sur  la  jambe,  i'ëpiderme 
enlevé  laisse  à  nu  un  derme  noir,  humide,  d'où  s'échappe  un  liquide 
horriblement  fétide.  À  la  partie  inférieure  de  la  cuisse,  le  sphacèle  ne 
parait  plus  progresser,  mais  il  ne  se  forme  pas  de  sillon  d'élimination. 
Le  membre  inférieur  droit  est  toujours  tuméfié  et  induré. 

Mort  le  23  juin. 

Autopsie  le  24  juillet.  —  Les  viscères  thoraciques  et  abdominaux  ne 
présentent  aucune  altération  notable,  pas  de  tuberculose  pulmonaire, 
pas  de  néoplasme  de  l'estomac.  Il  n'existe  pas  de  caillots  dans  les  ca- 
vités du  cœur.  On  ne  constate  pas  de  lésions  de  l'encéphale. 

La  moelle  parait,  à  première  vue,  avoir  conservé  sa  consistance  nor- 
male. Pas  de  traces  de  pachyméningite  externe. 

Après  avoir  ouvert  la  dure-mère,  on  trouve,  sur  la  face  postérieure 
de  la  moelle,  une  vascularisation  très  intense  des  vaisseaux  pie-mériens 
depuis  le  milieu  du  renflement  dorsal  jusqu'au  milieu  du  renflement 
lombaire.  On  remarque  de  plus  l'existence  de  petites  fausses  mem- 
branes punctiformes  situées  vers  la  moitié  inférieure  de  la  région 
dorsale. 

Les  racines  postérieures  sont  un  peu  grises,  moins  luisantes  qu'à 
l'état  normal,  elles  ne  sont  pas  cependant  sensiblement  atrophiées. 

Sur  la  face  antérieure  de  la  moelle  on  ne  trouve  pas  la  même  vas- 
cularisation. 

Le  renflement  lombaire  est  ferme  et  consistant,  mais  à  1 3  centi- 
mètres au-dessus  de  l'extrémité  de  ce  renflement  on  trouve  une  zone 
de  ramollissement  qui  n'est  certainement  pas  traumatique  et  qui  s'é- 
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tend  sur  une  hauteur  d'environ  2  centimètres.  U  n'y  a  pas  d'altération 
des  méninges  à  ce  niveau. 
,  A  la  coupe,  la  moelle  est  pAle  dans  toute  sa  hauteur.  La  substance 
grise  est  exsangue.  Elle  a  conservé  sa  forme  et  son  volume  dans  toute 
la  hauteur  de  la  moelle»  même  au  niveau  du  point  ramolli. 

Pendant  l'extraction  de  la  moelle,  la  région  cervicale  a  été  un  peu 
endommagée. 

Le  bulbe  et  la  protubérance  paraissent  être  normaux.  Les  artères 
iliaques,  fémorales,  poplitées  ont  leur  calibre  habituel,  des  deux  côtés; 
elles  ne  contiennent  pas  de  caillots.  Les  veines  du  membre  inférieur 
sont  tout  à  fait  intactes. 

A  l'œil  nu,  les  nerfs  ne  laissent  voir  aucun  altération  manifeste. 
On  les  détache  avec  précaution  en  évitant,  autant  que  possible,  de  les 
meurtrir.  Des  fragments  sont  immergés  dans  la  solution  d'acide  osmiqne 
à  1/150.  Les  gros  troncs  sont  préalablement  dissociés  en  leurs  fais- 
ceaux composants  avant  d'être  fixés  par  l'osmium. 

EXAMEN    HISTOLOGIQDB    ET    BACTÉRIOLOGIQUE 

Moelle  épinière. 

Foyer  de  ramollissement  de  la  région  dorsale.  —  On  trouve  des  suff u- 
sions  sanguines  vers  le  bord  postérieur  des  cordons  de  Burdach.  Les 
vaisseaux  pie-mériens  du  sillon  postérieur  ne  sont  pas  thromboses;  leur 
lumière  est  cependant  très  effacée;  leurs  gaines  sont  dissociées  par  des 
leucocytes  et  par  des  hématies. 

Les  vaisseaux  médians  antérieurs  sont  remplis  de  globules  et  ne 
paraissent  pas,  à  première  vue,  sensiblement  altérés;  à  un  examen 
attentif  on  remarque  cependant,  sur  la  tunique  interne  d'une  artériole, 
une  petite  végétation  ûbriueuse  récente. 

Après  l'action  des  bichromates  et  du  picro-carmin,  les  zones  radi- 
culaires  postérieures  tranchent  par  leur  coloration  plus  foncée  sur  les 
autres  cordons. 

Cornes  antérieures.  —  On  compte,  de  chaque  côté,  douze  à  treize  cel- 
lules nerveuses.  Elles  sont  irrégulièrement  groupées,  peu  ramifiées, 
grossièrement  ovalaires,  colorées  en  rose  pâle,  réfringentes,  entourées 
par  un  espace  clair  au  centre  duquel  elles  sont  rétractées  ;  elles  ne  sont 
pas  augmentées  de  volume;  elles  ne  contiennent  pas  de  granulations 
pigmentaires  et  ne  présentent  aucun  indice  de  multiplication.  Leur 
noyau  a  disparu  ou  est  peu  visible  et,  dans  ce  cas,  on  ne  voit  pas  de 
nucléole.  Le  protoplasme  est  réduit  à  un  globe  d'aspect  vitreux,  ou,  le 
plus  souvent,  à  un  bloc  fusiforme  ou  triangulaire.  Çà  et  là  on  trouve 
toutefois  des  cellules  à  peu  près  normales. 

La  zone  claire  péricelluiaire,  large  de  16  à  24  (i,  parait  correspondre 
à  une  infiltration  œdémateuse;  elle  est  parcourue  par  un  réticulum 
fibrillaire,    incolore    ou    faiblement    nuancé,   bordé    extérieurement 
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par  deux  ou  trois  cellules  névrogliques  ;  ce  réticulum  ne  se  colore  pas 
ou  prend  une  teinte  violacée  extrêmement  pâle  par  le  procédé  de  Wei-^ 
gert  applicable  à  la  fibrine  et  à  certains  micro-organismes.  Il  existe  des 
foyers  analogues,  finement  fibrillaires,  plus  irréguliers  et  plus  étendus, 
indépendants  des  cellules,  creusés  aux  dépens  des  cornes  antérieures. 
Quelques-uns  sont  centrés  par  une  artériole  dont  Tendothélium  est 
boursouflé  et  dont  les  parois  sont  fibreuses,  considérablement  épaissies, 
ainsi  que  le  montrent  nettement  les  préparations  obtenues  à  l'aide  de 
la  fuchsine  acide  qui  pigmente  en  un  rouge  écarlate  le  tissu  conjonctif, 
laissant  tout  à  fait  incolore  le  tissu  névroglique  même  sclérosé.  L'hé* 
matoxyline,  la  safranine  mettent  en  lumière,  dans  l'interstice  des  fais- 
ceaux fibreux  un  petit  nombre  de  noyaux  appartenant  à  des  cellules 
fixes,  lesquelles  forment  des  stratifications  concentriques  irrégulières, 
et  quelques  rares  cellules  rondes.  Les  gaines  périvasculaires  ne  sont  gé- 
néralement pas  reconnaissables.  Elles  font  corps  avec  l'anneau  de  sclé- 
rose qui  s'est  substitué  aux  tuniques  propres  des  vaisseaux  ;  on  arrive 
à  les  distinguer  sur  certaines  préparations  où  elles  sont  très  dilatées  et 
remplies  de  cellules  embryonnaires. 

La  trame  névroglique  est  parsemée  de  nombreux  noyaux  d'inégal 
volume. 

Les  cornes  postérieures  sont  également  le  siège  de  foyers  œdémateux. 
Les  cellules  nerveuses  y  sont  notablement  moins  altérées  que  celles  des 
cornes  antérieures.  Quelques-unes  n'ont  plus  de  noyau.  La  plupart  sont 
nettement  nuclééeset  pourvues  d'un  réseau  de  chromatine  très  apparent. 
Les  colonnes  de  Clarke  sont  intactes. 

Le  ccmal  de  Vèpendymey  dilaté  dans  le  sens  du  diamètre  transversal 
qui  mesure  140  (i,  n'est  pas  tapissé  par  un  revêtement  cellulaire  con- 
tinu. L'éosine  bématoxylique  y  montre  des*  éléments  fusiformes, 
disposés  en  palissade,  munis  d'un  prolongement  libre  et  d'un  prolon- 
gement profond.  Les  cellules  névrogliques  sont  accumulées  aux  deux 
extrémités  de  l'épendyme. 

Les  vaisseaux  des  commissures  offrent  des  lésions  remarquables,  peut- 
être  plus  accusées  à  gauche  qu'à  droite.  Ils  sont  rétractés  contre  la  paroi 
d'un  espace  clair  qui  les  englobe  et  dont  le  diamètre  peut  atteindre  250 (a  ; 
ces  espaces  sont  vides  ou  fibrillaires.  Parmi  les  vaisseaux,  les  uns  sont 
complètement  transformés  en  un  bloc  fibreux  rond  ou  ovale  sur  lequel 
on  retrouve  à  peine  une  mince  fente  linéaire  thrombosée,  parfois  inap- 
préciable :  leurs  parois,  épaisses  de  30  à  40  (a,  sont  constituées  par  une 
charpente  fibreuse  sur  laquelle  se  détachent  quelques  longs  noyaux 
curvilignes  mélangés  de  noyaux  ronds,  plus  petits.  Cette  sclérose  vas- 
eulaire  saute  pour  ainsi  dire  aux  yeux  après  l'action  de  la  fuchsine 
«cide  picriquée.  Les  autres  vaisseaux  ont  conservé  un  rudiment  de  lu- 
mière centrale  vers  laquelle  bombe  l'endothélium  hypertrophié. 

La  substance  blanche  est  profondément  altérée.  Les  gaines  myélini- 
ques  se  sont  en  grande  partie  résorbées  ou,  tout  au  moins,  désorganisées  ; 
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elles  sont  en  outre  envahies  par  un  œdème  intense.  Bon  nombre  de 
cylindres-axes  font  défaut  ;  ceux  qui  persistent,  irréguliers,  tuméfiés, 
prennent  mal  le  carmin. 

Les  cordons  postérieurs  sont  lésés  au  maximum.  Ils  ne  sont  plus 
représentés  que  par  un  réseau  néTroglique  très  dense  et  très  épais 
farci  de  cellules  vivement  colorées  par  le  bleu  de  méthylène,  à  proto- 
plasma rameux  contenant  exceptionnellement  des  boules  hyalines,  à 
noyau  rond  ou  allongé,  que  Ton  surprend  en  voie  de  division.  Dans  les 
zones  marginales,  on  rencontre  des  parties  nécrosées,  uniformément  co* 
lorées  en  rouge  clair  sur  les  coupes  traitées  par  le  carmin,  finement  gra- 
nuleuses, entaillées  de  leucocytes  volumineux,  de  pigment  hématique, 
de  cellules  de  la  névroglie. 

Sur  des  segments  fixés  par  l'alcool  absolu,  nous  avons  décelé  des 
micro-organismes,  dans  une  petite  artériole  de  la  pie-mère  située  en 
avant  du.  sillon  antérieur,  [ce  vaisseau  est  partiellement  obstrué  par  un 
thrombus  fibrineux.  Ces  germes  sont  des  microcoques  disposés  en 
courtes  chaînettes  qui  se  colorent  par  les  méthodes  de  Gram,  Weigert, 
Kfihne,  Lœffler.  Nous  n'avons  pu  découvrir  de  microbes  dans  les  vais- 
seaux propres  de  la  substance  grise  et  des  commissures,  non  plus  que 
dans  l'intérieur  des  cellules  nerveuses,  ni  dans  les  foyers  œdémateux. 
On  n'en  rencontre  qu'un  nombre  infime  à  la  périphérie  de  la  sub- 
stance blanche. 

Eégion  dorsale  au-dessus  du  segment  ramolli.  —  Les  lésions  sont  du 
même  ordre  que  dans  les  régions  sous-jacentes,  mais  moins  accentuées. 
La  plupart  des  cellules  motrices  ont  conservé  leurs  prolongements; 
plusieurs,  dépourvues  de  noyau,  sont  inscrites  dans  un  cercle  oedéma- 
teux ;  il  en  est  qui  paraissent  contenir  des  noyaux  de  leucocytes.  Les 
vaisseaux  intra-médullaires  sont  notablement  sclérosés;  sur  leurs 
parois  épaissies,  des  cellules  conjonctives  et  des  éléments  embryon- 
naires sont  dispersés  sans  ordination  régulière  ;  l'endothélium  pointe 
vers  la  lumière  centrale  qui  est  rétrécie,  parfois  oblitérée  par  un  throm- 
bus gris  rosé,  à  surface  réfringente,  dépourvu  de  globules  rouges.  Dans 
les  zones  radiculaires  postérieures,  le  processus  endartéritique  aboutit 
à  la  formation  de  bourgeons  conjonctifs  qui  plongent  dans  l'intérieur  du 
vaisseau. 

Région  kmbaire  au-dessous  du  ramollissement  dorsal,  —  Sclérose  bila- 
térale des  faisceaux  pyramidaux  et  lésions  diffuses  de  myélite.  Les 
cellules  nerveuses  sont  loin  d'être  épargnées  ;  quelques-unes  sont  globu- 
leuses, privées  de  leur  noyau.  Les  vaisseaux  manifestement  atteints 
d*endopériartérite  sont  restés  perméables;  dans  les  cornes  postérieures 
on  peut  en  rencontrer  qui  sont  thromboses. 

Des  altérations  analogues  se  retrouyent  jusqu'à  la  queue  de  cheval. 

Région  dorsale  supérieure,  —  Sclérose  né  vrogli  que  très  marquée  des  cor* 
donsdeGoll.  Les  autresterritoiresde  substance  blanche  sont  œdémateux 
et  plus  ou  moins  dégénérés.  Les  cellules  nerveuses  paraissent  normales. 
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Région  cervicale.  —  Substance  grise  iatacte.  Sclérose  des  cordons  de 
Golf.  Les  vaisseaux  des  commissures  sont  perméables,  bourrés  d'héma- 
ties. Les  parois  des  artérioles  sont  peut-être  un  peu  épaissies.  Les  colora- 
tions électives  par  la  fuchsine  acide  picriquée  sont  très  démonstratives 
eu  égard  à  l'intégrité  relative  des  vaisseaux. 

Btdbe.  —  Œdème  diffus.  Les  vaisseaux  ne  semblent  pas  être  altérés. 
Sclérose  légère  des  cordons  postérieurs  avec  quelques  points  de  nécrose 
granuleuse.  L'extrémité  postérieure  du  canal  central  est  infiltrée  de 
cellules  épendymaires  dissociées  par  des  cellules  rondes. 

Au  niveau  de  la  partie  moyenne  des  olives  on  ne  constate  qu'un  œdème 
peu  marqué.  En  explorant  les  noyaux  sensitifs  des  nerfs  mixtes,  on  voit, 
par  comparaison  avec  un  bulbe  normal,  un  assez  grand  nombre  de 
cellules  dont  les  prolongements  sont  à  peine  indiqués. 

An-dessous  du  noyau  principal  de  Tbypoglosse  droit  on  découvre  un 
petit  amas  leucocy tique  tout  à  fait  anormal. 

Racines  des  nerfs  rackidiens.  —  Après  fixation  par  l'acide  osmique 
et  coloration  au  picrocarminate  d'ammonium,  aux  carmins  aluné  et 
boracique,  un  grand  nombre  de  racines  antérieures  et  postérieures  des 
régions  dorsale  et  lombo-sacrée  ont  été  étudiées  sur  des  dissociations  et 
sur  des  coupes  transversales.  Elles  ne  présentent  pas  d'altération  no- 
table. Presque  toutes  les  fibres  sont  normales;  très  exceptionnellement 
la  myéline  a  une  teinte  gris  cendré  et  commence  à  se  segmenter,  à 
devenir  variqueuse.  Parfois  l'enveloppe  myélinique  s'interrompt  sur  le 
parcours  d'un  tube,  mais  sans  jamais  aboutir  à  un  véritable  processus 
de  névrite  péri-axile.  Sur  les  coupes  transversales,  l'intégrité  de  ces 
racines  s'affirme  plus  clairement  encore  ;  on  peut  y  voir  néanmoins,  au 
milieu  d'un  faisceau  nerveux  intact,  quelques  rares  fibres  plus  grêles 
sur  la  coupe  optique,  entourées  par  un  anneau  de  myéline  mince  et  gri- 
sâtre. 

Nerfs  périphériques.  —  Ils  ont  été  examinés  à  l'aide  des  mêmes  pro- 
cédés que  les  racines.  Les  nerfs  radial  et  musculo-cuiané  du  bras  droit, 
le  tronc  du  sciatique  du  même  côté  sont  normaux.  Les  vaisseaux  de  ces 
différents  nerfs  ne  présentent  aucune  modification  pathologique. 

Les  nerfs  tibial  postérieur,  tibialinféneur,  musculo-cutané  du  membre 
inférieur  droit  sont,  en  revanche,  en  voie  d'atrophie  dégénérative.  A 
côté  de  quelques  rares  fibres  saines,  on  en  trouve  à  tous  les  degrés  de 
désorganisation  depuis  l'aspect  variqueux  jusqu'à  l'atrophie  des  tubes 
qui  sont  réduits  à  l'état  de  gaines  vides. 

Ces  lésions  sont  particulièrement  accentuées  sur  les  nerfs  du  mem- 
bre inférieur  gauche  ;  elles  sont  d'autant  plus  accusées  qu'on  examine 
les  ramifications  nerveuses  périphériques. 

Branche  crurale  du  triceps  gauche.  —  Les  tubes  intacts  sont  peu  nom- 
breux. Ils  sont  mélangés  de  fibres  dont  la  myéline  est  grisâtre,  monili- 
forme,  à  renflements  plus  ou  moins  ténus,  et  de  faisceaux  de  gaines 
vides  parcourues  par  une  proportion  de  noyaux  ovalaires,  bien  colorés 
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par  le  carmin  borate,  de  beaucoup  sapérieure  à  la  normale.  Ces  noyaux, 
souvent  contigus  par  Tune  de  leurs  extrémités,  sont  en  voie  de  division. 
Xe  long  des  fibres,  on  ne  distingue  plus  d'étranglement  visible.  Dans  les 
gaines  vides  il  est  impossible  de  dépister  des  vestiges  de  cylindre^axe. 
Les  coupes  transversales  donnent  des  ûgures  très  favorables  poar 
.l'étude.  Les  vaisseaux  ne  paraissent  pas  malades;  peut-être  leur  endo- 
thélium  est-il  plus  saillant  qu'à  l'ordinaire.  Entre  les  faisceaux  nerveux 
si  profondément  lésés,  on  rencontre  des  leucocytes  rempUs  de  granula- 
tions graisseuses. 

Nerf  scialique  gauche  au  niveau  de  la  bifurcation  et  nerf  sciatique  papiité 
interne  à  son  origine,  —  Ils  ne  contiennent  plus  une  seule  fibre  saine. 
Les  fibres  ne  sont  pas  toutes  frappées  au  môme  degré.  Quelques-unes 
ont  leur  calibre  babituel,  mais  leur  enveloppe  de  myéline  est  dissociée 
en  tronçons  courts  et  inégaux.  Les  étranglements  de  Deiters  ne  sont 
plus  apparents.  Quelques  fibres  grêles  témoignent  d'un  début  de  régé- 
nération. Les  tubes  sont  en  grande  majorité  variqueux  ou  moniliformes. 
Les  gaines  globuleuses  de  myéline,  irrégulièrement  discontinues,  ont  un 
diamètre  qui  varie  de  la  grandeur  d'une  infime  granulation  à  celle  d'un 
globule  sanguin.  Les  fibres  complètement  atrophiées  prédominent, 
■tantôt  vides,  filiformes,  sans  noyaux  visibles,  tantôt  rubanées,  gardant 
encore  des  parcelles  de  myéline  granuleuse  ou  d'aspect  pulvérulent; 
ces  reliquats  de  myéline  ont  une  teinte  qui  oscille  du  noir  d'encre  au 
gris  cendré.  En  dehors  des  gaines  sont  disséminés  des  débris  myé- 
Uniques  et  des  corps  granuleux  abondants.  A  un  fort  grossissement 
(Zeiss,  obj.  3,00,  ocul  8),  la  plupart  des  fibres  donnent  l'impression  de 
tubes  très  allongés,  flasques,  à  surface  ridée,  parsemés  de  noyaux.  Les 
cylindres- axes  échappent  généralement  aux  recherches  les  plus  prolon- 
gées et  les  plus  minutieuses.  Peut-être  cependant  n'ont-ils  pas  totale- 
ment disparu.  Au  centre  de  quelques  tubes  moins  dégénérés  on  perçoit, 
•en  efTet,  des  linéaments  clairs  fusiformes  qui  vont  s'ef filant  aux  deux 
.bouts  et  qui,  selon  toute  vraisemblance,  représentent  des  rudiments  de 
cylindre-axe. 

Les  coupes  transversales  montrent  Us  vaisseaux  perméables,  indem- 
nes de  lésions  grossières;  leurs  parois  sont  peut-être  un  peu  épaissies; 
ils  contiennent  des  hématies  et  des  leucocytes  chargés  de  granulations 
graisseuses.  Les  faisceaux  nerveux  ne  renferment  pas  un  seul  tube 
sain",  ils  sont  constitués  par  des  amas  de  gaines  aplaties,  tassées  les  unes 
sur  les  autres,  et  par  un  semis  de  boules  myéliniques  très  inégales, 
mesurant  de  1  à  24  ^,  Pas  de  lésions  interstitielles. 

Nerfs  musculO'CiUanéàson  origine  et  tibial  postérieur  gaitche.  — Tontes 
les  fibres  sont  atteintes.  Le  tibial  postérieur  est  surtout  considérable- 
ment altéré  ;  les  tubes  sont  comme  sablés  de  myéline  pulvérulente  sur 
-tout  leur  trajet. 

Nerf  tibial  antérieur  et  rameau  du  pédieux  gauche.  —  Il  ne  reste  plus 
un  seul  élément  nerveux  sain.  A  côté  d'un  grand  nombre  de  gaines 
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?ides,  existent  des  tnbes  à  toutes  les  phases  de  la  névrite  dégénérative. 

Un  fragment  du  paquet  vasculo-nerveux  de  la  face  dorsale  du  pied, 
comprenant  l'artère  pédieuse,  le  nerf  tibial  antérieur  et  un  certain 
nombre  de  veinules,  a  élé  détaché  en  plein  foyer  de  gangrène,  fixé  par 
l'alcool  absolu  et  traité,  après  inclusion  à  la  paraffine,  par  les  métho- 
des usuelles  de  coloration  des  microbes. 

L'artère  pédieuse  est  libre  et  ne  présente  aucune  trace  de  throm- 
bose. La  tunique  interne  légèrement  épaissie  est  bordée  par  un  endo- 
thélium  granuleux,  partiellement  détaché,  parsemé  de  microcoques. 

Sur  les  coupes  des  faisceaax  nerveux  on  ne  voit  pas  de  microbes. 

Les  veinules  ne  sont  pas  thrombosées.  L'une  d'elles,  sans  être  obli- 
térée, donne  insertion,  sur  un  point  de  l'endoveine,  à  une  végétation 
flbrinettse  dans  laquelle  se  trouvent  de  nombreux  streptocoques. 

Le  tissu  conjonctif  péri-vasculaire  est  œdémateux,  infiltré  de  longues 
chaînettes  de  streptocoques  à  l'exclusion  de  tout  autre  micro-organisme 
apparent. 

Les  veines  étaient  perméables  sur  tout  le  parcours  du  membre  infé- 
rieur gauche.  Les  artères  iliaque,  fémorale,  poplitée,  tibiale  postérieure 
sont  parfaitement  libres  :  les  coupes  histologiques  ne  laissent  aucun 
doute  sur  Tintégrité  de  ces  vaisseaux;  leurs  parois  sont  indemnes  de 
toute  altération  appréciable;  leur  cavité  ne  renferme  aucun  vestige  de 
-caillots. 

L'observation  qu'on  vient  de  lire  nous  paraît  surtout  intéres- 
sante à  cause  des  constatations  anatomo-pathologiques  dont  elle 
a  fourni  roccasion  et  des  inductions  pathogéniques  qui  en  décou^ 
lent. 

-  Les  recherches  de  Leloir,  Déjerine, Pitres  et  Vaillard,  etc.,  etc., 
ont  montré  que  les  gangrènes  cutanées  qui  se  développent  à  la 
suite  des  affections  du  système  nerveux  central  sont  le  résultat 
de  névrites  périphériques  qui,  sans  être  directement  et  nécessaire* 
ment  provoquées  par  les  lésions  du  cerveau  ou  de  la  moelle,  se 
produisent  cependant  plus  aisément  sous  Tinfluence  des  circon- 
stances accidentelles  banales,  chez  les  sujets  porteurs  de  certaines 
lésions  cérébrales  ou  médullaires  que  chez  ceux  dont  les  centres 
nerveux  sains  exercent,  sur  la  nutrition  des  tissus  de  l'organisme, 
l'action  régulatrice  qui  leur  est  dévolue  dans  les  conditions  phy- 
siologiques. Mais  ces  recherches  n'ont  porté  que  sur  les  esohares 
cutanées.  Il  était  intéressant  de  savoir  si  dans  les  cas  de  gangrène 
massive  des  extrémités  survenant  dans  le  cours  des  myélites,  les 
nerfs  étaient  altérés  comme  ils  le  sont  dans  les  parties  sous-ja-^ 
•eentes  aux  eçchares  de  la  peau.  L'observation  que  nous  venons  de 
rapporter  semble  prouver  que  les  choses  se  passent  dans  les  deux 
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cas  de  la  même  façon.  Il  s*agissait  bien  évidemment,  chez  notre 
malade,  d'une  gangrène  trophique  d'origine  neurotique  puisque  le 
système  vasculaire  était  absolument  sain  et  que  l'évolution  de  la 
maladie  permet  d'éliminer  absolument  l'hypothèse  d'une  mortifi- 
cation de  nature  septique.  Eh  bien,  l'autopsie  a  révélé  des  altéra- 
tions profondes  des  nerfs  périphériques  au-dessus  de  la  jambe 
sphacélée. 

Il  y  avait,  il  est  vrai,  des  altérations  non  douteuses,  quoique 
plus  légères,  dans  les  nerfs  des  membres  inférieurs  du  côté  op- 
posé. Mais  on  remarquera  que  ce  membre  présentait  lui  aussi  des 
troubles  Irophîques  (œdème  dur,  desquamation  ichthyosiforme 
de  l'épiderme)  qui,  pour  être  moins  graves  que  ceux  du  côté 
gauche,  n'en  étaient  pas  moins  évidents. 

Il  importe  de  noter  que  les  lésions  névritiques  épargnaient 
les  racines  rachidiennes  et  les  gros  troncs  nerveux  du  membre 
inférieur  droit.  Il  y  a  donc  lieu  de  supposer  que  les  altérations  des 
nerfs  périphériques  ne  dépendaient  pas  directement  des  lésions 
delà  moelle,  car,  dans  ce  cas,  il  y  aurait  eu  continuité  des  lésions 
du  centre  à  la  périphérie. 

Il  est  plus  probable  que  les  lésions  névritiques  ont  été  provo^ 
quées  par  une  cause  locale  surajoutée  à  l'influence  primordiale 
de  la  myélite.;  Peut-être  le  froid,  auquel  s'est  imprudemment 
exposé  le  malade  quelques  jours  avant  Tapparition  des  premiers 
symptômes  de  sa  paraplégie,  a-t-il  joué  un  rôle  dans  la  localisation 
des  névrites  aux  membres  inférieurs.  Peut-être  la  màchure  qu'il 
a  subie  à  cette  époque  au  pied  gauche  a-t-elle  été  la  cause  occa- 
sionnelle qui  a  déterminé  des  altérations  névritiques  plus  mar- 
quées de  ce  côté  que  de  l'autre.  Dans  tous  les  cas,  des  lésions 
manifestes  des  neris  périphériques  correspondaient  aux  troubles 
trophiques  observés  pendant  la  vie  du  malade.  Ces  lésions  étaient 
relativement  légères  dans  les  nerfs  des  membres  inférieurs 
droits  où  il  y  avait  seulement  de  l'œdème  dur  et  de  la  desqua- 
mation ichthyosiforme  de  l'épiderme  ;  elles  étaient  au  contraire 
très  marquées  dans  les  nerfs  du  membre  inférieur  gauche  dont 
les  segments  inférieurs  (pied  et  jambe)  étaient  absolument  mor- 
tifiés. 

Ces  constatations  viennent  à  l'appui  de  l'opinion  d'après  la- 
quelle les  troubles  trophiques  périphériques,  même  ceux  qui  se 
développent  dans  le  cours  des  myélites,  seraient  toujours  sous 
la  dépendance  immédiate  de  névrites  accidentellement  sura- 
joutées aux  lésions  primitives  du  myélaxe. 
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Épuration,  flltratlon  et  stérilisation  des  eaux  potables,  par 
M.  le  D'  Bdm.  Ouinochet,  pharmacien  en  chef  de  Thôpital  de  la 
Charité.  Paris,  1894,  in-8  de  326  p.  avec  flg. 

Depuis  un  certain  nombre  d'années,  le  problème  de  l'épuration  des 
eaux  préoccupe  les  esprits  soacieux  de  Thygiène  des  agglomérations. 
Mais  si  tout  le  monde  s'entend  sur  la  nécessité  de  cette  épuration,  les 
divergences  commencent  alors  qu*il  s'agit  de  déterminer  les  procédés 
les  plus  aptes  à  donner  une  eau  pure.  Aujourd'hui  qu'il  ne  sufAt  plus 
de  déûnir  une  eau  potable,  d'après  ses  propriétés  organoleptiques  et 
chiraiiiues,  et  qu'il  convient  de  se  rendre  compte  de  ses  propriétés  bio- 
logiques, l'on  comprend  l'intérêt  puissant  qui  s'altache  aux  questions 
de  la  captation  et  de  la  distribution  des  eaux  d'alimentation,  de  la  fli- 
tration  et  de  la  stérilisation  de  ces  eaux. 

Dans  un  travail  paru  récemment  et  qui  constitue,  à  n'en  pas  douter, 
la  monographie  la  plus  complète  qui  ait  été  encore  écrite  à  ce  sujet, 
M.  Guinochet  ne  se  contente  pas  de  nous  donner  un  exposé  critique 
de  tous  les  procédés  d'épuration  actuellement  connus,  il  nous  montre, 
^rftce  à  de  nombreuses  expériences  personnelles  poursuivies  dans  le 
laboratoire  du  professeur  Straus,  la  supériorité  pratique  de  la  flltration 
sur  la  stérilisation  par  la  chaleur. 

Sans  suivre  l'auteur  dans  tous  les  détails  de  son  intéressante  étude, 
notamment  dans  la  description  des  appareils  de  flltration  centrale  et 
domestique,  ce  qui  serait  une  tâche  trop  difficile  pour  la  mener  à  bien, 
nous  croyons  devoir  simplement  mentionner  les  points  les  plus  impor- 
tants et  insister  sur  lej  enseignements  qui  découlent  de  ce  travail. 

Il  importe  assurément,  dans  le  choix  des  matières  filtrantes,  de  cher- 
cher des  substances  présentant  des  vides  très  petits  et  très  nombreux 
susceptibles  de  constituer  un  obstacle  sérieux  au  passage  des  micro- 
organismes en  suspension.  C'est  là  une  condition  que  l'on  ren- 
contre dans  la  porcelaine,  la  terre  d'infusoire,  l'amiante.  Il  faut  aussi 
que  la  matière  employée  ne  soit  pas  favorable  aux  développements 
des  microbes  ;  il  est  enfin  nécessaire  de  nettoyer  le  filtre,  et  de  pouvoir 
le  nettoyer  facilement. 

Les  desiderata  auxquels  doit  satisfaire  un  filtre  expliquent  les 
déceptions  qui  se  sont  récemment  manifestées  à  ce  si^et  et  ont  conduit 
certains  hygiénistes  à  conseiller  l'épuration  de  l'eau  par  la  chaleur. 

Or,  les  appareils  construits  dans  ce  but  sont,  diaprés  l'auteur,  par- 
faits en  théorie.  Mais  ils  offrent  dans  la  pratique  de  nombreux  inconvé- 
nients. Sans  parler  de  l'eau  bouillie  qui  n'est  pas  sans  présenter 
certains  désavantages,  il  faut  tenir  compte  de  la  complexité  de  ces  appa- 
reils qui  rend  leur  maniement  délicat;  il  faut  tenir  compte  aussi  de 
leur  prix  de  revient. 
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La  stérilisation  par  la  chaleur  ne  tae  que  les  microbes,  elle  ne 
détruit  pas  toutes  les  matières  organiques  ;  les  cadavres  restent  dans 
l'eau,  et  ils  peuvent  être  nocifs  comme  Tont  montré  les  expériences  de 
Straus  et  Gamalela,  sur  la  virulence  des  cadavres  de  bacille  tuberculeux. 
Pour  toutes  ces  raisons,  M.  Guinochet  pense  que  ces  appareils  doi- 
vent être  réservés  à  des  cas  spéciaux.  Ils  conviennent  notamment  aux 
services  de  chirurgie  et  d'accouchement,  ou  au  moment  des  épidémies, 
alors  que  la  stérilisation  absolue  est  une  question  d'urgence. 

Dans  la  majorité  des  cas,  la  flltration  est  préférable.  Mais  elle  aussi 
n'est  pas  absolument  parfaite.  Les  filtres  finissent  en  effet  par  s'obstruer 
par  suite  du  dépôt  des  matières  qui  se  fait  à  leur  surface,  ou  dans  leur 
intérieur.  Ce  dépôt  entraîne  le  ralentissement  du  débit,  provoque  l'en- 
vahissement du  filtre  par  les  microbes  qui  finissent  par  se  propager  et 
se  cultiver.  Il  est  donc  nécessaire  de  nettoyer  fréquemment  les  filtres 
et  pour  arriver  à  ce  but,  de  nombreux  procédés,  des  dispositifs  ingé- 
nieux ont  été  préconisés. 

Dans  les  grands  filtres,  on  fait  en  général  précéder  la  flltration  par 
l'épuration  ou  la  décantation.  Le  purificateur  rotatif  Andersen  notam- 
ment, comme  le  prouvent  les  analyses  bactériologiques,  assure  une 
épuration  aussi  parfaite  qu'on  le  peut  d'îsirer  industriellement. 

Pour  les  filtres  domestiques,  le  brossage  ne  suffit  pas,  il  en  est  de 
même  de  Taddition  d'une  poudre  inerte. 

Entre  tous  les  moyens  proposés,  l'auteur  arrive  à  conseiller  le  pro- 
cédé, suivant  que  des  expériences  personnelles  lui  permettent  de  consi- 
dérer comme  le  plus  efficace. 

Les  filtres  domestiques,  les  bougies  Ghamberland,  par  exemple, 
peuvent  être  facilement  stérilisés  à  froid  au  moyen  d'une  solution  de 
permanganate  de  potasse  à  1/1000.  En  faisant  agir  successivement  le 
permanganate  de  potdsse  et  le  bisulfite  de  soude,  les  bougies  sont  com- 
plètement débarrassées  des  matières  organiques  qui  se  sont  accumulées 
dans  leurs  pores  et  récupèrent  leur  débit  primitif. 

Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  citer  les  prescriptions  résumées 
par  Tauteur  dans  IVxposé  suivant  : 

i^  Faire  tous  les  jours  un  nettoyage  superûciel  par  frottement; 
2<^  Faire  toutes  les  semaines,  plus  souvent  si  l'eau  est  très  impure, 
une  stérilisation  à  froid  au  moyen  d'une  solution  de  permanganate  de 
potasse  à  1/1000; 

3«  Faire  trois  ou  quatre  fois  par  an  un  nettoyage  à  froid  en  faisant 
usage  successivement  d'une  solution  de  permanganate  de  potasse 
à  5  p.  1000  et  d'une  solution  de  bisulfite  de  soude  à  i/20. 

Dans  ces  conditions,  la  bougie  Ghamberland  constitue  le  meilleur 
appareil  de  flltration  capable  de  donner  une  eau  privée  de  germes. 
Mais  cette  eau  sera-t-elle  indéfiniment  pure  de  tous  germes?  assurément 
non.  Il  résulte  en  effet  de  nombreux  travaux  qu'aucun  filtre  n'est  capable 
d'arrêter  tous  les  microbes,  tandis  que  la  chaleur  produit  ce  résultat 
dans  les  laboratoires.  Néanmoins  les  filtres  donnent  un  résultat  suffisant, 
comme  le  prouve  la  protection  réelle  apportée  aux  villes  lors  des  épi- 
démies, même  par  des  filtres  imparfaits.  Les  filtres  arrêtent, du  r'^stn,  la 
plupart  des  éléments  organisés,  morts  ou  vivants,  et  aussi  une  propor- 
tion variable  des  matières  organiques  en  dissolution.  La  flltration  est 
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donc  un  procédé  éminemment  pratique  et,  comme  il  ressort  des  con- 
closions  suivantes,  un  procédé  nécessaire. 

En  résumé,  dans  le  problème  de  l'alimentai  ion  des  agglomérations 
en  eau  potable,  il  convient  d'observer  les  règles  suivantes  énoncées  par 
l'auteur  et  adoptées  actuellement  par  tous  les  hygiénintes. 

1<>  Procurer  aux  habitants,  autant  que  possible,  de  l'eau  de  source 
de  banne  q^^;UUé  ; 

20  Dans  le  cas  où  cette  adduction  est  impossible,  utiliser  des  eaux 
de  rivière  ou  de  lacs,  et  purifier  celles-ci  ; 

30  Recommander  l'installation  dp  filtres  bien  construits  dans  chaque 
habitation,  que  l'eau  provienne  d'une  source,  ou  qu'elle  ait  été  préala- 
blement purifiée  dans  une  usine  centrale,  afin  d'éliminer  les  microbes 
qui  auraient  pu  la  souiller  dans  son  parcours. 

Pierre  Teissibr. 


Culture    du    gonocoque    et    blennorrhagie    expérimentale. 

R.  Turro,  CentralbL  f.  Bakter.,  t.  XVI,  n»  i,  2  juillet  1894.  p.  1. 

Pendant  longtemps  la  culture  du  gonocoque  de  Neisser  a  été  consi- 
dérée comme  très  difficile,  sinon  impossible,  par  tous  les  bactériolo- 
gistes. Wertheim  le  premier  trouva  un  milieu  de  culture  (mélange  de 
sérum  humain  et  de  gélose)  sur  lequel  le  gonocoque  se  développe  aisément. 
R.  Turro  propose  d'employer  les  milieux  acides ^  qui  lui  ont  donné  les 
meilleurs  résultats.  Voici  comment  il  a  été  conduit  aies  employer. 

Lorsque  la  période  aiguë  de  la  blennorrhagie  est  passée,  les  urines, 
qui  étaient  j  usqu'alors  alcalines,  redeviennent  acides  ;  si,  à  ce  moment, 
on  place  ces  urines  acides  de  blennorrhagique  à  l'étuve  à  37»,  il  y  pousse 
assez  abondamment  des  gonocoques,  tandis  qu'il  se  fait  au  fond  du  ré- 
cipient un  dépôt  de  streptocoques  et  d'au  très  bactéries.  En  ensemençant 
du  pus  blennorrhagique  dans  de  l'urine  acide  stérilisée  d'un  sujet  sain, 
on  obtient  des  cultures  de  gonocoques  qui  se  développeront  encore 
mieux  si  on  ajoute  à  ce  milieu  1/2  p.  100  de  poudre  de  peptone  de 
GaUllon. 

On  peut  encore  obtenir  des  milieux  de  culturn  très  favorables  en  ajou- 
tant à  du  bouillon  neutre  10  p.  100  de  gélatine  non  neutralisée  et  1/2 
à  1  p.  100  de  poudre  de  peptone.  A  22  ou  24»  le  gonocoque  pousse  sur 
ce  milieu  formant  le  long  du  trait  de  piqûre  une  ligne  blanche,  qui 
s'étale  en  bande  transversale  large  d'un  centimètre.  II  n  y  a  jamais  de 
liquéfaction  du  milieu.  Sur  plaques  faites  avec  le  môme  milieu  de  cul- 
ture les  colonies  do  gonocoque  forment  des  saillies  blanches  analogues 
à  des  segments  de  billes  d'ivoire. 

Après  avoir  soumis  du  bouillon  additionné  de  gélatine  à  10  p.  100  à 
une  température  de  125*>  pendant  une  demi-heure,  on  y  ajoute  3  p.  100 
de  gélose  et  1/2  à  1  p.  100  de  peptone  en  poudre.  On  a  ainsi  un  milieu 
sur  lequel  le  gonocoque  pousse  à  35°  en  24  heures. 

Le  pus  blennorrhagique  contient  des  substances  bactéricides  qui 
gênent  la  culture  du  gonocoque  aussi  bien  sur  milieu  acide  que  sur 
milieu  neutre  ou  alcalin. 
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Quelque  ancienne  que  soit  une  blennorrhagie,  les  milieux  acides 
décèlent  toujours  la  présence  du  microbe  de  Neisser.  L'auteur  Ta  re- 
trouvé dans  un  cas  de  blennorrhagie  datant  de  11  ans.  Lorsque  la  ma- 
ladie date  de  longtemps,  on  se  trouvera  bien  pour  cultiver  le  gonocoque 
d'élever  la  do^e  de  peptone  à  2  p.  100. 

Le  gonocoque,  cultivé  sur  les  milieux  acides,  est  1res  virulent  pour 
le  chien,  auquel  il  donne  une  urélhrite.  L'infection  peut  même  remonter 
par  les  voies  urinaires  et  déterminer  des  lésions  du  péricarde,  des  pou- 
mons et  des  plèvres.  Les  inoculations  sous-cutanées  ou  intra-veineuses 
chez  le  chien  déterminent  de  graves  infections  générales. 

Le  diplocoque,  qu'on  retrouve  dans  la  blennorrhagie  expérimentale 
du  chien,  se  décolore  par  la  méthode  de  Gram.  Les  segments  ont  à  peu 
près  la  grosseur  de  ceux  du  gonocoque  chez  l'homme.  Mais,  pris  dans 
des  cultures  anciennes,  ce  diplocoque,  coloré  par  le  liquide  de  Ziehl,  a 
un  aspect  tout  particulier  :  on  voit  alors  que  l'espace  clair  qui  sépare 
les  deux  segments  du  diplocoque  se  colore  aussi  et  qu'au  lieu  d'un  diplo- 
coque on  a  un  coccus  allongé.  Si,  après  cela,  on  fait  passer  une  goutte 
de  glycérine  neutre  sous  la  lamelle,  on  voit  au  bout  de  une  à  trois  mi- 
nutes l'espace  clair  reparaître.  On  pourrait  donc  en  déduire  que  le  go- 
nocoque est  peut-être  un  coccus  ovoïde,  dont  le  centre  ne  se  colore  pas 
habituellement. 

D'après  l'auteur,  Tinégalité  des  segments,  les  aspects  réni formes, 
qu'on  a  décrits  au  gonocoque,  ne  sont  que  des  formes  d'involntion,  qui 
ne  s'observent  que  tlans  les  vieilles  cultures,  dans  les  blennorrhagies 
anciennes,  sous  l'intluence  des  antiseptiques  faibles,  ou  enfin  dans  des 
milieux  de  cultures  trop  pauvres. 

H.  Bourges. 


ERRATUM 


Dans  le  numéro  de  juillet,  mémoire  de  M.  Straus,  p.  535 

ligne  18,  lire  au  lieu  de  :  le  20  février,  le  20  juin. 
ligne  29,  —  —         le  26  février,  le  26  juin. 

%ne32,   —  —         le  26  février,  le  26  juin. 

ligne  36,  —         —         le  26  février,  le  26  juin. 


Le  Gérant  :  G.  Masson. 
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COMMENT   IL    FAUT  INTERPRÉTER 
L'ACTION   ANTISEPTIQUE   DE   L'IODOFORME 

Par  M.  le  D*  BTGHÉOOLEFF  (de  Saint-Péteraboarg) 

(travail    du     LABORATOmS     DB     M.     LR     PR0PB8SRUR    STRAUl) 


L'iodoforme,  découvert  par  SeruUas  en  1822,  a  été  intro- 
duit en  chirurgie  en  1880  par  Mosetig-Moorhof  qui  avait 
constaté  son  action  favorable  sur  la  tuberculose  osseuse  et 
articulaire.  A  partir  de  ce  moment  l'emploi  de  Fiodoforme  se 
répand  de  plus  en  plus  et  peu  à  peu  le  pansement  de  Lister 
est  remplacé  par  le  pansement  iodoformé  qu'un  grand  nom- 
bre de  chirurgiens  trouvent  moins  compliqué,  plus  pratique 
et  donnant  de  meilleurs  résultats,  principalement  dans  les 
opérations  sur  le  tube  digestif  et  les  organes  génitaux,  oii  jus- 
qu'à présent  Tiodoforme  est  resté  le  topique  antiseptique  de 
choix.  Grâce  à  certaines  de  ses  propriétés  telles  que  le  pou- 
voir de  diminuer  et  de  modifier  les  sécrétions  des  plaies, 
l'absence  de  toute  action  caustique,  grâce  aussi  à  la  foi  gé- 
nérale dans  les  propriétés  antiseptiques  de  l'iodoforme,  cette 
substance  acquit  très  rapidement  une  vogue  extraordinaire. 
Comme  il  arrive  toujours  dans  ces  conditions,  on  ne  tarda 
pas  à  s'apercevoir  que  l'emploi  de  l'iodoforme  commande 
certaines  précautions,  et  les  cas  d'intoxication  quelquefois 
mortelle  publiés  par  quelques  chirurgiens  (Schede,  Kônig, 
Kocher  et  autres)  firent  même  renoncer  à  l'emploi  de  cette 
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substance.  Une  réaction  contre  cette  abstention  ne  tarda  pas 
à  se  manifester  à  son  tour,  et  depuis  que  les  chirurgiens  ont 
appris  à  se  servir  de  doses  minimes,  on  n'observe  plus  de 
cas  d'intoxication  par  Tiodoforme.  Aujourd'hui  l'emploi  de 
riodoforme  est  tellement  général  qu'on  ne  trouverait  pas 
d'hôpital  où  le  chirurgien  ne  se  serve  de  Tiodoforme  dans  le 
pansement  des  plaies.  Ce  fait  seul  doit  déjà  faire  penser  que 
l'iodoforme  possède  réellement  une  action  favorable  sur  la 
cicatrisation  des  plaies. 

En  quoi  consistent  donc  les  propriétés  de  Tiodoforme? 

En  premier  lieu,  tout  le  monde  est  d'accord  pour  convenir 
que,  mieux  que  toute  autre  substance  antiseptique,  Tiodo- 
forme  diminue  les  sécrétions  des  plaies.  Mis  sur  une  plaie 
récente,  l'iodoforme  s'oppose  en  quelque  sorte  à  la  sécrétion, 
rend  la  plaie  sèche  et  modifie  pour  ainsi  dire  le  terrain  dans 
un  sens  défavorable  au  développement  des  bactéries.  En 
second  lieu,  quand  même  il  reste  longtemps  en  contact  avec 
la  plaie,  il  n'exerce  sur  les  tissus  aucune  action  caustique  que, 
par  contre,  possèdent  la  plupart  des  autres  antiseptiques. 
Troisièmement,  il  modifie  notablement  le  processus  histolo- 
gique  dans  le  développement  inflammatoire  des  granulations, 
comme  l'ont  établi  les  recherches  de  Baumgarten,  Marchand 
et  Bruns.  Enfin  un  grand  nombre  de  chirurgiens  considèrent 
l'iodoforme  comme  un  antiseptique  de  choix  et  même  comme 
un  spécifique  dans  les  lésions  tuberculeuses.  Quoi  qu'il  en 
soit,  l'expérience  clinique  montre  qu'une  plaie  saupoudrée 
d'iodoforme  peut  être  souillée  de  diverses  façons  (urine  dé- 
composée, matière  fécale,  etc.)  sans  que  son  asepsie  en 
souffre.  Pourtant  cette  propriété  de  Piodoforme  est  mise  en 
doute  par  des  recherches  expérimentales.  Tous  les-  auteurs 
qui  oût  étudié  cette  question  expérimentalement  sont  d'ac- 
cord (à  l'exception  de  De  Ruyter  qui  reste  défenseur  des  pro- 
priétés antiseptiques  de  l'iodoforme)  pour  admettre  que  l'io- 
doforme n'exerce  aucune  influence  sur  la  grande  majorité  des 
micro-organismes  pyogènes,  dont  le  rôle  est  si  considérable 
dans  l'antisepsie  chirurgicale.  C'est  en  vue  de  ce  désaccord 
entre  la  clinique  et  le  laboratoire  que  je  me  suis  décidé  de 
reprendre  expérimentalement  cette  question  des  propriétés 
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antiseptiques  de  riodofoime,  question  ancienne,  il  est  vrai, 
mais  loin  encore  d'être  résolue  d'une  façon  définitive.  Mais 
avant  de  passera  Texposé  de  mes  recherches  personnelles,  je 
désire  donner  un  court  aperçu  des  principaux  travaux  expé- 
rimentaux parus  sur  cette  question. 

HISTORIQUE 

Le  premier  travail  qui  a  pour  ainsi  dire  porté  atteinte  au 
crédit  dont  jouissait  riodoforme,  travail  qui  eut  un  retentis- 
sement considérable,  appartient  à  deux  auteurs  danois  : 
Heyn  et  Thorskild  Rovsing,  et  parut  en  1887  K  Partant  des 
propriétés  antiseptiques  de  Fiodoforme,  ces  auteurs  ont 
voulu  constater  l'action  de  cette  substance  sur  des  micro-or- 
ganismes ensemencés  sur  un  milieu  artificiel.  A  leur  grand 
étonnement,  ils  ont  constaté  que  riodoforme  était  dépourvu 
de  toute  action  bactéricide.  Leurs  expériences  ont  été  faites 
avec  des  moisissures  reueillies  dans  Fair  du  laboratoire, 
avec  un  microcoque  trouvé  dans  Tabcès  d*une  souris,  avec 
le  staphylocoque  pyogène  doré,  le  pneumocoque  et  le 
bacillus  subtilis.  Dans  une  première  série  d'expériences  ils 
ensemençaient  différents  microbes  sur  la  gélatine  et  recou- 
vraient la  surface  de  la  plaque  d'une  couche  d'iodoforme.  Les 
bactéries  se  développaient  fort  bien  sous  Tiodoforme  qm 
paraissait  n'exercer  aucune  action  sur  les  colonies  bactérien- 
nes. Les  bactéries  poussaient  également  fort  bien  sur  la  gé- 
latine et  Tagar-agar  mêlés  avec  de  la  poudre  d'iodoforme 
dans  une  proportion  de  0,20  à  0,40  d'iodoforme  pour  10  de 
milieu  nutritif.  Le  développement  des  bactéries  était  encore 
très  satisfaisant  quand  les  cultures  étaient  faites  sur  une 
émulsion  de  gélatine  et  d'huile  iodoformée  à  4  p.  100.  Si  Ton 
ensemençait  im  fil  de  soie  chargé  de  microbes  et  plongé, 
avant  d'être  mis  en  contact  avec  le  milieu  nutritif,  dans 
l'huile  iodoformée  pendant  vingt  minutes,  on  obtenait  des  cul- 
tures sur  tous  les  milieux  nutritifs.  Gomme  dans  toutes  ces 
expériences  les  micro-organismes  sont  restés  en  contact  avec 

i,  Dos  Jodoform  ah  Antisepticum  [Fortschritte  derMedicin^  15  janvier  188T). 
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de  riodoforme  non  dissous,  les  deux  auteurs  danois  ont 
essayé  d*ensemencer  les  micro-organismes  sur  du  sérum  iodo- 
formé,  le  sérum  ayant  la  propriété  de  dissoudre  une  petite 
quantité  d'iodoforme  :  les  résultats  furent  les  mêmes,  en  ce 
sens  que  les  microbes  poussaient  admirablement  bien  sur  ce 
nouveau  milieu.  Une  culture  pure  des  staphylocoques  pyo- 
gènes  dorés  mêlée  avec  de  la  poudre  d'iodoforme  pouvait 
encore  au  bout  de  plusieurs  semaines  se  développer  sur  des 
milieux  nutritifs  variés.  Se  basant  sur  toutes  ces  expérien- 
ces, Heyn  et  Rovsing  sont  arrivés  à  conclure  que  Fiodoforme 
était  dépourvu  de  toute  propriété  antiseptique  et  que  non 
seulement  il  ne  détruisait  pas  les  micro-organismes,  mais 
encore  favorisait  leur  développement  s'il  n'avait  pas  été  préa- 
lablement stérilisé. 

Ce  travail  eut  pour  résultat  de  provoquer  une  série  de 
recherches  expérimentales,  et  déjà,  en  1887,  ont  paru  un 
grand  nombre  de  travaux  sur  l'action  que  l'iodoforme  peut 
exercer  sur  les  micro-organismes  aussi  bien  dans  des  milieux 
artificiels  que  dans  le  corps  des  animaux.  Tous  les  auteurs 
qui  ont  étudié  l'action  de  l'iodoforme  sur  les  micro-orga- 
nismes pyogènes  (Lubbert^  Neisser*,  Baumgarten\  Kunz\ 
Kronacher^  Schnirer%  Tilanus^),  sont  arrivés  aux  mêmes 
conclusions  que  Heyn  et  Rovsing,  à  savoir  que  l'iodoforme 
n'exerçait  aucune  action  sur  les  micro-organismes  pyogènes 
(stap.  pyog.  doré  et  blanc,  streptocoque  pyogène).  Quelques- 
uns  de  ces  auteurs  ont,  il  est  vrai,  constaté  une  certaine 
influence  minime  de  l'iodoforme  sur  le  développement  des 

1.  LUbbert,  Uber  das]VerhaUen  von  hdoform  zutn  Slaphylococcus p,  aureus, 
—  Fortschritte  d.  MediciUy  !•' juin  1887. 

2.  Neissbr,  Zur  Kenntniss  der  antibacteriellen  Wirkung  des  lodoforms. 
Virchow'»  Archiv,  1887,  Bd  CX. 

3.  Baumoartbn,  Uàer  das  lodoform  ah  antisepticum,  —  Berliner  kliniscke 
Wochenschrifi,  1887,  n-  20. 

4.  KuNZ,  Uber  der  Wirkung  des  lodoforms  auf  Infections-organismen.  — 
Arbeiten  a.  d.  pathologische  Institut  zu  Kônisberg  von  Neumann  u.  Baumgarteuy 
1887. 

5.  Kronacbbr,  Das  lodoform  und  sein  Verhatten  zu  pathot.  Bactérien.  — 
Mùnchener  medicinische  Wochetischrift^  1887,  n»  29. 

6.  ScHNiRER,  Uber  die  antiseptische  Wirkung  lodoforms,  —  Wiener  medicin. 
Presse,  1887,  n"  36-38. 

7.  TiLANus,  Jst  lodoform  Antisepticum?  ^  MUnchener  medicinische  Wochens- 
chrift,  26  avril  1887. 
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cultures;  mais  cette  action,  si  minime  qu'elle  fût,  fut  mise  eu 
doute  par  d'autres.  C'est  ainsi  que  Neisser  a  constaté  que 
dans  les  cultures  saupoudrées  d'iodoforme  ou  se  développant 
dans  des  milieux  renfermant  de  Tiodoforme  (lait  iodoformé), 
le  développement  des  micro-organismes  était  ralenti  sans  que 
pour  cela  les  microbes  perdent  leurs  propriétés  biologiques. 
Les  cultures  qui  se  développaient  sur  des  milieux  iodoformés, 
poussaienifortbienetne  perdaient  ni  leurs  propriétés  chro- 
mogènes ni  leur  odeur  spécifique  quand  elles  étaient  ense 
mencées  sur  un  nouveau  milieu.  Jeffries^  a  trouvé  qu'une 
culture  de  staphylocoques  pyogènes  dorés  sur  bouillon,  laissée 
pendant  vingt-quatre  heures  en  contact  avec  de  Tiodoforme, 
ensemencée  ensuite  sur  des  plaques  de  gélatine,  donnait  nais- 
sanceà  unmoinsgrandnombredecoloniesquelamême  culture 
non  traitée  préalablement  par  l'iodoforme.  Sattler*,  qui  a  fait 
ces  expériences  avec  des  fils  de  soie  chargés  de  micro-orga- 
nismes pyogènes  ou  non,  et  mis  ensuite  pour  quelque  temps 
en  contact  avec  de  l'iodoforme  ou  de  l'iodol  en  poudre  ou  en 
solution  dans  l'huile,  la  vaseline  ou  l'éther,  a  constaté  que 
ses  fils  ensemencés  sur  des  milieux  nutritifs  ne  donnaient  pas 
toujours  lieu  au  développement  des  colonies.  Mais  d'un  autre 
côté,  Jeffries  a  constaté  le  même  fait  quand,  au  lieu  de  l'iodo- 
forme, il  se  servait  de  la  poudre  de  lycopode.  Aussi  admet-il 
pour  les  deux  cas,  non  pas  une  action  antiseptique,  mais  une 
action  purement  mécanique  qui  consiste  en  ce  que  la  poudre, 
non  mouillée,  en  entourant  les  micro-organismes,  les  isole  des 
milieux  nutritifs  et  fait  que  tantôt  les  cultures  se  développent 
tardivement,  tantôt  ne  se  développent  pas  du  tout.  Ce  qui 
viendrait,  d'après  lui,  à  l'appui  de  cette  hypothèse,  c'est  que 
lorsque  les  expériences  étaient  faites  avec  de  la  poudre  de 
craie,  qui,  comme  on  sait,  est  mouillée  par  les  liquides,  le 
résultat  des  ensemencements  était  toujours  positif.  D'après 
Ltibbert,  l'iodoforme  ne  possède  de  propriétés  antiseptiques 
qu'en  solution  dans  le  chloroforme,  la  benzine,  l'éther,  l'alcool 

i.  JkffrieS)  The  anti-baclertel  action  of  iodoform.  —  The  ameiican  Journal 
ofmed.  Science,  1888,  p.  15. 

2.  Sattlbr,  Ueber  den  aniiseptischen  Werlh  des  lodo forme  und  lodols,^  Fort" 
schritte  der  Medicin,  15  juin  1887. 
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méthylique,  et  encore  cette  propriété  revient,  non  pas  à  l'io- 
doforme,  mais  à  l'iode  que,  sous  l'influence  de  la  lumière, 
riodoforme  met  en  liberté  quand  il  est  dissous  dans  une  des 
substances  qui  viennent  d'être  énumérées. 

Maylard^  a  constaté  dans  ses  expériences  un  ralentisse- 
ment, mais  nullement  un  arrêt  de  développement  des  cultures 
des  staphyl.  pyog.  dorés  sous  l'influence  de  riodoforme. 
Quant  à  l'action  de  riodoforme  sur  d'autres  micro-oi^anismes 
(bactéridie  charbonneuse,  bacille  de  la  morve,  bacille  de  la 
septicémie  des  souris  et  des  lapins,  bacille  du  choléra),  elle 
était  trouvée  à  peine  accusée,  sauf  pour  ce  qui  est  du  bacille 
du  choléra  sur  lequel  Tiodoforme  paraissait  agir  d'une  façon 
très  nette.  Kronacher  a  du  reste  constaté  un  ralentissement 
des  cultures  des  bacilles  de  la  morve  sous  l'influence  de  rio- 
doforme, mais  cette  action  de  riodoforme  n'a  pas  été  confir- 
mée ni  par  Baumgarten,  ni  par  Kunz.  Neisser  et  Maylard  ont 
aussi  constaté  que  l'iodoforme  retardait  le  développement  des 
bactéridies  charbonneuses,  mais  sans  provoquer  l'arrêt  de 
développement  de  la  bactéridie  ni  de  ses  spores.  Senger*,sans 
trouver  à  l'iodoforme  une  action  manifeste  sur  le  développe- 
ment des  bactéridies  charbonneuses,  a  pourtant  constaté  que 
ces  micro-organismes  traités  par  l'iodoforme  et  ensemencés 
sur  un  nouveau  milieu  n'y  formaient  pas  de  colonies  nor- 
males. Les  colonies  étaient  notamment  moins  grandes,  net- 
tement limitées,  et  les  bactéridies  y  étaient  légèrement  défor- 
mées. Kunz,  par  contre,  nie  toute  action  de  l'iodoforme  sur 
la  bactéridie  charbonneuse.  Les  micro-organismes  sur  les- 
quels riodoforme  exerce  une  action  manifeste  sont  le  bacille 
du  choléra  et  la  spirille  de  Finkler-Prior.  Buchner',  auquel 
nous  devons  le  premier  travail  sur  l'action  de  l'iodoforme 
sur  le  bacille  du  choléra,  a  constaté  que  l'iodoforme  arrêtait 
le  développement  de  ce  bacille,  non  seulement  quand  il  est 
mis  en  contact  avec  lui,  mais  encore  à  distance.  C'est  ainsi 
qu'il  a  trouvé  que  le  bacille  en  virgule,  ensemencé  sur  plaque 

1.  Maylard,  AnnaU  ofSurg.f  janvier  1890. 

2.  Senoer,  Deutsche  med,  Wochenschrift,  1887,  n*»  33  et  34. 

3.  BucHNBR,  Uàer  der  Einwirkung  der  lodofoi^m  dampfe  auf  den  Choiera- 
vibrio,  —  MUnchener  med.  Wochenschrift^  1887,  n»  25. 
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de  gélatine  et  mis  sous  une  cloche  à  côté  de  riodoforme,  ne 
donnait  pas  de  colonies.  En  ensemençant  par  piqûre  le  bacille 
en  virgule  et  en  suspendant  dans  Féprouvette,  au-dessus  du 
milieu  nutritif^  une  petite  quantité  d'iodoforme,  il  a  vu  les 
colonies  se  développer  en  profondeur  et  rester  stériles  h  la 
surface  sur  une  épaisseur  de  4  à  10  millim.;  puis,  une  fois 
qu'on  enlevait  Tiodoforme,  les  cultures  se  développaient  sur 
les  parties  superficielles  restées  jusqu'alors  stériles. 

Neisser  a  trouvé  que  le  contact  intime  avec  Tiodoforme 
arrêtait  le  développement  du  bacille  du  choléra  et  le  tuait 
même,  tandis  qu'il  arrêtait  seulement  le  développement  de  la 
spirille  de  Finkler-Prior  sans  la  tuer. 

Quant  à  Tinfluence  de  Tiodoforme  sur  les  micro-orga- 
nismes de  la  putréfaction,  les  recherches  des  auteurs  n'ont 
pas  donné  les  mêmes  résultats.  MikuliczS  en  ajoutant  de  Tio- 
doforme  à  des  liquides  putréfiés,  a  vu  la  putréfaction  tantôt 
s^arrèter,  tantôt  se  continuer  plus  ou  moins  activement. 
Behring*,  en  faisant  agir  Tiodoforme  sur  de  la  cadavérine,  a 
trouvé  que  la  cadavérine  se  modifiait  comme  composition 
chimique  et  perdait  ses  propriétés  toxiques.  Aussi,  pour  Beh- 
ring, riodoforme  exerce-t-il  une  action  antitoxique  sur  les 
produits  des  micro-organismes  de  la  putréfaction.  Kunz,  qui 
a  constaté  un  retard  de  développement  des  bactéries  de  la 
putréfaction,  admet  que  Tiodoforme,  impuissant  envers  les 
•  micro-organismes  pyogènes,  est  incapable  de  s'opposer  à  l'in- 
fection par  des  micro-organismes  pyogènes,  mais  qu'il  peut 
s'opposer  efficacement  à  l'intoxication.  D'un  autre  côté,  Rum- 
mo'  a  trouvé  que  le  pus,  mélangé  avec  une  solution  d'iodo- 
forme  dans  l'essence  de  térébenthine,  se  décomposait  au  bout 
de  quelque  temps.  D'après  Tilanus,  l'iodoforme  n'a  aucune 
action  sur  le  micrococcus  putriditus  dont  le  développement 
donne  lieu  àuneodeur  fétide.  Maylard  enfin  aconstaté  que  l'io- 
doforme n'exerçait  pas  la  moindre  action  sur  le  bacterium 
termo. 

Les  expériences  sur  des  animaux  ont  donné  les  mêmes 

i.  MiKuucZf  Langenteck's  Arch.,  1881,  Bd  XXVII. 

2.  Bbhrino,  Deut,  med,  Wochenschr.,  1888,  n*  32. 

3.  RuMiio,  Central/),  f,  klin.  Med.,  1883,  n"  50. 
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résnltats  que  les  expériences  sur  des  milieux  artificiels.  Lub- 
bert,  Neisser,  Kung,  Schnirer  obtenaient  les  mêmes  résultats 
en  injectant  à  des  animaux  des  cultures  pyogënes  pures  ou 
mélangées  avec  de  riodoforme.  Lubbert  a  pourtant  trouvé 
qu'une  plaie  traitée  pendant  plusieurs  heures  par  riodoforme 
s'infectait  moins  qu'une  autre  plaie  identique  à  la  précédente 
et  faite  en  même  temps,  mais  non  soumise  à  Taction  passa- 
gère de  riodoforme.  Quant  à  Faction  de  Tiodoforme  sur  le 
bacille  de  la  morve  et  la  bactéridie  charbonneuse,  les  auteurs 
sont  loin  d'être  d'accord.  C'est  ainsi  que  Kronacher  a  constaté 
que,  chez  les  animaux  injectés  avec  une  culture  des  bacilles 
de  la  morve  mêlée  avec  de  l'iodoforme,  l'infection  se  déve- 
loppait tardivement;  ce  fait  a  pourtant  été  mis  en  doute  par 
les  recherches  de  Baumgarten  et  de  Kunz.  Neisser  a  trouvé 
que  les  animaux  qui  étaient  injectés  avec  une  culture  iodo- 
formée  de  charbon,  succombaient  plus  tard  que  les  animaux 
témoins.  La  survie  était  d'autant  plus  longue  que  la  propor- 
tion d'iodoforme  mêlée  aux  cultures  était  plus  grande,  et 
les  lapins,  en  particulier,  ne  succombaient  plus  à  rinfection 
quand  on  employait  quatre  fois  plus  d'iodoforme  que  de  cul- 
ture. Baumgarten,  qui  a  observé  le  même  fait  non  seulement 
avec  la  bactéridie,  mais  encore  avec  le  bacille  de  la  septicémie 
des  souris  et  des  lapins,  croit  que  l'iodoforme  agit  ici  méca- 
niquement en  isolant  les  micro-organismes  et  en  s'opposant  à 
leur  contact  avec  les  tissus.  Neisser  a  pourtant  montré  que 
ni  l'iodol,  ni  l'oxychlorure  de  bismuth  (oxychlorum  bismuth) 
n'exerçaient  la  même  influence  que  l'iodoforme. 

Le  travail  de  De  Ruyter*  est  un  véritable  plaidoyer  en 
faveur  de  l'iodoforme.  11  a  aussi  constaté  que  l'iodoforme 
n'exerçait  aucune  action  bactéricide  sur  les  cultures  m  vitrOy 
mais  il  pense  que,  pour  apprécier  la  valeur  de  l'iodoforme,  une 
étude  doit  être  faite  dans  des  conditions  analogues  à  celles  gîè 
il  est  employé  par  le  chirurgien,  c*est--à-dire  dans  les  plaies 
suppurées. 

Il   pense  notamment  que  sous  l'influence  des  matières 

\ .  Db  Ruyter,  1)  XVI  Congress  der  deutachen  Gesellschaft  f.  Chirurgie  vom 
13-16  Av.  1887.  2)  Zur  lodoformfraqe,  —  Langenbeck's  Archiv^  Bd  XXXVI, 
1887. 
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grasses  du  corps,  sous  Finfluence  de  la  chaleur  et  de  Tactivité 
biologiques  des  micro-organismes,  Tiodoforme  se  dédouble  et 
met  on  liberté  Tiode  qui  agit  d'une  façon  retardante  sur  le 
développement  du  micro-organisme.  D'après  de  Ruyter  les 
ptomaïnes  qui  sont  les  principales  substances  toxiques  pour 
Torganisme,  se  combinent  avec  les  produits  de  décomposition 
de  riodoforme  et  perdent  leur  toxicité.  Il  faut  dire  que,  stric- 
tement parlant,  les  expériences  de  De  Ruyter  ne  sont  pas  très 
probantes,  ses  recherches  ayant  été  faites  avec  de  Tiodoforme 
dissous  dans  l'alcool  et  l'éther.  La  raison  pour  laquelle  il  eut 
recours  à  riodoforme  dissous,  c'est  que  d'après  lui  l'iodoforme 
en  poudre  n'agit  que  localement,  tandis  qu'en  solution  il 
peut  pénétrer  dans  les  tissus  et  s'y  opposer  au  développement 
des  bactéries.  Or,  on  sait  que,  sous  l'influence  de  la  lumière, 
l'iodoforme  dissous  dans  l'alcool  et  l'éther  se  décompose  très 
rapidement  en  mettant  l'iode  en  liberté,  de  sorte  qu'en 
arrosant  les  plaies  avec  de  l'alcool  ou  de  l'éther  iodof ormes, 
il  est  difficile  de  dire  si  la  plaie  ne  se  trouve  pas  immédiate- 
ment en  contact  avec  l'iode  dont  les  propriétés  antiseptiques 
sont  bien  connues.  De  plus  l'alcool  et  l'éther  possèdent  aussi 
des  propriétés  antiseptiques. 

Sormani  ^  a  fait  une  série  d'expériences  sur  des  cobayes 
et  des  lapins  auxquels  il  faisait  des  plaies  qu'il  injectait  avec 
des  cultures  tétaniques  et  qu'il  traitait  ensuite  avec  divers 
antiseptiques.  Il  a  pu  ainsi  constater  que  l'antiseptique  le  plus 
actif  était  l'iodoforme  et  que  si  le  pansement  iodof  orme  était 
fait  immédiatement  après  l'infection  de  la  plaie,  les  phéno- 
mènes tétaniques  ne  se  développaient  pas  chez  l'animal 
infecté. 

Il  me  reste  à  dire  quelques  mots  sur  les  travaux  relatifs  à 
l'action  de  l'iodoforme  sur  les  lésions  tuberculeuses.  Au  point 
de  vue  clinique,  l'iodoforme  passe  pour  une  des  substances 
les  plus  actives  dans  les  tuberculoses  chirurgicales^  du  moins 
les  chirurgiens  comme  Mosetig-Moorhof,  Mikulicz,  Bruns, 
Verneuil,  Billroth  et  bien  d'autres  considèrent  l'iodoforme 
comme  une  substance  qui  rend  les  plus  grands  services  dans 


1.  SoRUANi,  Riforma  medica,  1890,  janyier  11  et  13. 
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le  traitement  de  la  tuberculose  osseuse,  articulaire,  ganglion- 
naire, et,  dans  celui  des  abcès  par  congestion.  D'après 
Bruns  le  traitement  des  abcès  froids  d'origine  tuberculeuse 
par  les  injections  d'huile  iodoformée  h  10  p.  100,  donnerait 
80  p.  100  des  guérisons,  chiffre  qui  concorde  avec  celui  que 
donnent  Verneuil  et  Billroth.  Par  contre,  les  recherches  expé- 
rimentales, sauf  celles  de  Troje  et  Tangl,  ont  montré  que 
l'iodoforme  n'exerçait  aucune  influence  sur  la  tuberculose 
expérimentale  des  animaux.  C'est  Rovsing^  encore  qui,  le 
premier,  a  fait  des  recherches  expérimentales  sur  cette  ques- 
tion. Il  excisait  les  tubercules  pulmonaires  des  lapins  sacrifiés^ 
les  triturait  avec  de  la  poudre  d'iodoforme  dans  une  proportion 
de  cinq  parties  d'iodoforme  pour  une  partie  de  matière  tuber- 
culeuses, il  injectait  le  mélange  dans  la  chambre  antérieure 
de  l'œil  de  lapin,  suivant  le  procédé  de  Cohnheim.  Ces  expé- 
riences montrèrent  que  la  tuberculose  locale  de  l'œil  se  déve^ 
loppait  aussi  rapidement  dans  ces  animaux  que  chez  les 
animaux  témoins;  plus  encore,  chez  deux  animaux  injectés 
avec  des  matières  tuberculeuses  iodoformées,  la  tuberculose 
oculaire  a  évolué  plus  rapidement  que  chez  les  animaux 
témoins.  Dans  toutes  ces  expériences  la  tuberculose  locale  de 
Tœil  aboutissait  à  la  tuberculose  générale.  Catrin*,  qui  a  refait 
les  expériences  deRosving,  n'a  jamais  vu  l'iodoforme  arrêter 
l'infection  tuberculeuse  de  l'œil  ;  au  contraire,  il  lui  a  semblé 
que  l'irritation  produite  par  l'iodoforme  favorisait  même  la 
marche  de  la  tuberculose  locale.  Les  recherches  expérimen- 
tales de  Baumgarten  ont  abouti  aux  mêmes  résultats,  à  savoir 
le  développement  de  la  tuberculose  après  l'injection  sous-cu- 
tanée de  matières  tuberculeuses  iodoformées.  D'après  des 
recherches  de  Filleau  et  Le  Petit  qui  ont  étudié  l'action  de 
divers  antiseptiques  sur  le  bacille  de  la  tuberculose,  l'iodo- 
forme n'exercerait  aucune  influence  bactéricide  sur  le  bacille 
de  Koch.  Par  contre,  les  recherches  de  Troje  etTangP,  faites 


i .  RovsiN Oy  Hat  das  lodoform  eine  antiluberkulose  Wirkung  ?  —  Fortsek 
ritie  der  Medicin,  1887,  p.  257. 

2.  Catrin.  L'iodoforme  a-t-il  uno  action  anti-tuberculeuse?  —  Gazette  heb- 
domadaire, 1887,  n»  19. 

3.  Troje  et  ^Tangl,  Uber  die  antituberculose  Wirkung  des  lodoforms  und 
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au  laboratoire  de  Baumgarten,  ont  donné  des  résultats  plus 
favorables  à  Faction  bactéricide  de  riodoforme,  en  ce  sens 
que  d'après  ces  auteurs  riodoforme  tue  les  bacilles  tuberculeux 
in  vitrOy  à  la  condition  de  se  trouver  en  contact  avec  eux 
pendant  longtemps.  C'est  ainsi  qu'ils  ont  pu  constater  que  les 
vapeurs  d'iodoforme  ne  tuent  les  bacilles  tuberculeux  qu'au 
bout  de  cinquante  jours.  Si  Ton  mélange  les  cultures  tuber- 
culeuses avec  de  Tiodoforme,  il  faut  au  moins  trois  semaines 
pour  rendre  les  bacilles  inoifensiiTs  pour  l'organisme.  ]|iais  si 
Ton  fait  à  un  animal  une  injection  de  cultures  tuberculeuses 
simplement  iodoformées,  Tiodoforme  n'exerce  aucune  action 
sur  la  marche  de  la  tuberculose  qui  évolue  d'une  façon  ordi- 
naire quand  même  oxy  fait  un  mélange  de  100  parties  d'iodo- 
forme  pour  une  de  matière  tuberculeuse.  Par  contre,  Tangl 
et  Troje  ont  trouvé  que  Tiodoforme  atténuait  la  virulence  des 
bacilles  tuberculeux.  En  injectant  à  des  lapins  des  cultures 
ainsi  atténuées,  ils  sont  parvenus  à  provoquer  chez  ces  ani- 
maux une  tuberculose  qui,  par  sa  localisation,  sa  marche 
chronique  et  la  formation  de  cavernes  volumineuses,  rappe- 
lait d'une  façon  frappante  la  tuberculose  pulmonaire  de 
rhomme.  Par  le  même  procédé  ils  sont  arrivés  à  reproduire 
chez  des  lapins  le  tableau  macro  et  microscopique  de  la 
pommelière,  et  les  abcès  froids  typiques  à  marche  torpide.  Ce 
qui  est  donc  particulièrement  intéressant  dans  ce  travail,  c'est 
d'un  côté  la  démonstration  de  la  possibilité  de  modifier  à 
l'aide  de  l'iodoforme  le  degré  de  virulence  des  bacilles  tuber- 
culeux, et  de  l'autre  la  démonstration  du  rôle  étiologique 
et  spécifique  du  bacille  tuberculeux  dans  les  deux  maladies, 
la  tuberculose  et  la  pommelière. 

RECHERCHES   PERSONNELLES 

En  entreprenant  ces  recherches,  j'avais  pour  but,  comme 
je  l'ai  déjà  dit,  de  reprendre  la  question  des  propriétés  anti- 
septiques de  l'iodoforme  et,  plus  spécialement,  d'étudier 
en  quoi  consistent  ces  propriétés  antiseptiques.  J'ai  étudié 

ûber  die  Formen  der  ïmpf tuberculose  bei  Impfung  mit  experimentell  abgesch'- 
wâchten  Tuberkelbacillen,  —  Berliner  klin,  Wochenschrifl,  1891,  n«  20. 
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raction  de  riodoforme  sur  la  tuberculose  humaine  et 
aviaire,  sur  le  staphylocoque  pyogène  doré  et  le  bacille  de  la 
diphtérie.  Je  commencerai  par  exposer  mes  recherches  sur 
Faction  deTiodoforme  sur  les  bacilles  de  Koch. 

Pour  étudier  l'action  de  Tiodoforme  sur  les  bacilles 
tuberculeux  je  me  servais  exclusivement  des  cultures  sur 
du  bouillon  de  viande-peptone-glycérine  (400  parties  de 
bouillon  pour  6  de  glycérine),  milieu  recommandé,  comme 
on  sait,  par  le  professeur  Straus,  pour  la  culture  des  bacilles 
tuberculeux.  Ce  milieu  présentait  encore  un  avantage  fort 
important  :  à  savoir  qu'il  avait  le  pouvoir  de  dissoudre  une 
partie  d'iodoforme.  Les  expériences  étaient  ordinairement 
faites  de  la  façon  suivante.  On  prenait  un  certain  nombre  de 
ballons  (4  à  6  pour  chaque  expérience)  qu'on  remplissait  de 
bouillon  glycérine  et  qu'on  divisait  en  deux  rangées.  Dans 
Tune,  le  bouillon  était  additionné,  avec  les  précautions 
usitées,  d'iodoforme  dans  une  proportion  de  5  parties  d'iode- 
forme  pour  100  parties  de  bouillon,  puis  on  agitait  forte- 
ment les  flacons,  de  sorte  qu'une  petite  partie  d'iodoforme 
se  dissolvait,  et  le  reste  formait  un  dépôt  au  fond  du  vase. 
Dans  l'autre  série,  le  bouillon  était  employé  tel  quel, 
sans  addition  d'iodoforme.  L'iodoforme  qu'on  ajoutait  au 
bouillon  était  préalablement  stérilisé,  soit  à  Tautoclave  pen- 
dant deux  à  cinq  minutes  h  une  température  de  100<>,  soit  par 
séjour  dans  l'eau  bouillante,  enfermé  dans  un  tube  bien  bou- 
ché. Cette  nécessité  de  stériliser  l'iodoforme  ressortait  d'une 
constatation  fort  importante  en  l'espèce  :  à  savoir,  que  l'iodo- 
forme, que  livre  le  commerce,  renferme  souvent  des  bactéries 
de  l'air  qui,  en  poussant  fort  bien  sur  les  milieux  nutritifs, 
peuvent  fausser  les  résultats  de  l'expérience.  Un  séjour  de 
deux  à  cinq  minutes  à  l'autoclave  à  100**  ou  dans  l'eau  bouil- 
lante suffisait  amplement  pour  stériliser  l'iodoforme  sans 
modifier  sa  composition. 

Le  bouillon  iodoformé  ou  non  était  ensuite  ensemencé  à 
sa  surface  par  des  parcelles  de  cultures  tuberculeuses 
fraîches,  également  développées  sur  du  bouillon  glycérine. 
Tous  les  ballons  de  la  même  série  étaient  toujours  ense- 
mencés avec  la  même  culture.  Les  expériences,  comme  nous 
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Tavons  dit,  ont  été  faites  avec  la  tuberculose  humaine  et  la 
tuberculose  aviaire. 

Le  résultat  de  ces  expériences  a  toujours  été  le  même  :  sur 
du  bouillon  en  nature  non  iodoformé,  les  bacilles  se  dévelop- 
paient d'une  façon  parfaite  en  formant  au  bout  de  quatorze 
ou  vingt  jours,  à   la  surface  du  liquide,   une  membrane 
blanche,  sèche,  inégale,  plissée  quand  il  s'agissait  de  tuber- 
culose humaine,  une  membrane  plus  blanche,  plus  humide, 
plus  épaisse  et  moins  plissée  quand  il  s'agissait  de  tuberculose 
aviaire.  Par  contre,  sur  du  bouillon  glycérine  et  iodoformé 
par  le  procédé  qui  vient  d'être  indiqué,  le  développement 
des  cultures  n'avait  pas  lieu.  Au  bout  de  deux  ou  trois  jours 
la  parcelle  de  cultures  tuberculeuses  ensemencée  sur  du  bouil- 
lon iodoformé  prenait  une  coloration  jaunâtre  et  ne  manifes- 
tait  aucune  tendance  à  l'accroissement.  Si  au  bout  de  douze 
k  dix-huit  jours  on  ensemençait  sur  du  bouillon  glycérine 
pur  une  parcelle  dé  cette  culture  (qui  avait  séjourné  sur  du 
bouillon  iodoformé),  on  ne  constatait  chez  elle  aucun  signe 
de  développement,  d'accroissement;  autrement  dit,  après  un 
séjour  de  douze  à  dix-huit  jours  à  la  surface  du  bouillon 
iodoformé,  la  culture  n'était  plus  capable  de  se  développer, 
c'est-à-dire  qu'elle  succombait.  Cette  série  d'expériences  mon- 
trait donc  que  la  quantité  relativement  minime  d*iodoforme 
dissous  dans  le  bouillon  suffisait  pour  tuer  les  bacilles  tuber- 
culeux. Ce  fait  étant  acquis,  on  devait  se  demander  :  Au  bout 
de  combien  de  temps  le  bacille,  resté  en  contact  avec  le  bouil- 
lon iodoformé,  arrive-t-il  à  être  tué?  Comme  on  vient  de  le 
voir,  le  bacille  est  déjà  tué  au  bout  de  douze  jours.  Mais  pour 
préciser  davantage  cette  question,  j'ai  fait  une  série  d'expé- 
riences consistant  à  ensemencer  sur  du  bouillon  glycérine 
simple  les  cultures  restées  à  la  surface  du  bouillon  iodoformé 
pendant  huit,  six,  quatre,  trois  et  deuxjours.  Ces  expériences 
m'ont  montré  que  le  bacille  de  la  tuberculose  humaine  ne 
conserve  son  pouvoir  de  développement  que  s'il  n'est  pas 
resté  plus  de  vingt-quatre  heures  en  contact  avec  du  bouillon 
iodoformé,  et  qu'au  bout  de  quarante-^huit  heures  il  perdait 
son  pouvoir,  c'est-à-dire  qu'il  était  tué.  Pour  montrer  qu'un 
contact  de  quarante-huit  heures  avec  du  bouillon  iodoformé 
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suffisait  pour  tuer  les  cultures  de  tuberculose  humaine,  je 
prenais  les  cultures  développées  à  la  surface  du   bouillon 
iodoformé,  et,  après  les  avoir  émulsionnées  dans  du  bouillon 
ordinaire,  j'injectais  le  mélange  à  des  cobayes,  à  la  dose  de 
0,S0  ce.  quand  l'injection  était  faite  sous  la  peau,  et  &la  dose 
de  0,25  ce.  en  cas  d'injection  intra-péritonéale.  Les  animaux 
étaient  ensuite  sacrifiés  au  bout  de  soixante-quinze  jours.  A 
Tautopsie  des  cobayes  injectés  dans  le  péritoine  on  trouvait 
dans  Tépîploon  quelques  petits  foyers  caséeux  qui  (d'après 
l'examen  des  préparations  faites  avec  le  suc  de  ces  foyers) 
renfermaient  des  bacilles  tuberculeux.  Les  autres  organes 
thoraciques  aussi  bien  que  les  organes  abdominaux  étaient 
absolument  sains.  Le  suc  de  la  rate  ne  renfermait  pas  de 
bacilles.  Chez  les  cobayes  injectés  sous  la  peau,  tous  les  or- 
ganes étaient  sains,  de  même  que  les  ganglions  lymphatiques 
axiliaires  et  inguinaux  ;  le  tissu  conjonctif  au  point  d'inocu- 
lation ne  présentait    aucune    modification    pathologique. 
Autrement  dit,  Témulsion,  injectée  sous  la  peau,  a  été  ré- 
sorbée sans  laisser  de  trace.  Ces  expériences  sur  des  co- 
bayes ont  donc  confirmé  qu'un   contact  de  quarante-huit 
heures,  avec  du  bouillon  iodoformé,   suffit  pour  tuer  les 
bacilles  tuberculeux.   L'injection  d'une  telle  culture  dans 
le  péritoine  du  cobaye  provoque  facilement  une  péritonite 
locale  qui,  comme  l'ont  démontré  les  expériences  de  Straus, 
Gamaléia,  Grancher  et  Ledoux-Lebard  et  autres,  est  égale- 
ment provoquée  par  l'injection  intrapéritonéale  de  cultures 
stérilisées. 

Dans  une  autre  série  d'expériences  avec  de  la  tubercu- 
lose humaine  je  prenais  une  culture  virulente  que  j'émulsion- 
nais  dans  du  bouillon  ordinaire  en  Tadditionnant  de  10  p.  100 
d'iodoforme  et  que  j'injectais  à  des  cobayes  sous  la  peau  à  la 
dose  de  0,15  ce.  ou  dans  le  péritoine  à  la  dose  de  0,10  ce.  En 
même  temps,  chaque  cobaye  injecté  avec  des  cultures  iodo- 
formées  avait  son  cobaye  témoin  injecté  de  la  même  façon, 
avec  les  mêmes  cultures  non  iodoformées.  Ces  expériences 
ont  montré  que  les  cobayes  infectés  avec  des  cultures  iodo- 
formées succombaient  plus  tard  que  les  cobayes  témoins. 
Ainsi,  sur  une  série  de  six  cobayes  inoculés  dans  le  péritoine, 


INTERPRÉTATION  DE  L* ACTION  ANTISEPTIQUE  DE  l'iODOFORMë.      827 

les  trois  témoins  ont  succombé  au  bout  de  seize  à  vingt- 
huit  jours,  tandis  que  chez  les  cobayes  injectés  avec  des 
cultures  iodoformées  la  mort  n'est  survenue  qu'au  bout  de 
trente  à  cinquante-deux  jours.  La  même  différence  a  été  con-* 
statée  dans  une  autre  série  de[8  cobayes  inoculés  dans  la  peau  ; 
les  4  témoins  ont  succombé  nu  bout  de  trente  à  quarante  et  un 
jours,  les  4  cobayes  injectés  avec  des  cultures  iodoformées  au 
bout  de  cinquante-cinq  à  soixante-treize  jours.  A  l'autopsie  de 
ces  animaux  on  trouvait  toujours  que  les  lésions  tuberculeuses 
étaient  bien  plus  accusées  chez  les  témoins  que  chez  les  co- 
bayes injectés  avec  des  cultures  iodoformées.  Cette  différence 
était  surtout  marquée  en  cas  d'injections  sous-cutanées.  Tan- 
dis que  chez  les  témoins  il  se  formait  au  point  d'inoculation 
une  ulcération  qui  ne  se  fermait  plus  jusqu'à  la  mort  de  l'ani- 
mal, et  que  les  ganglions  lymphatiques,  surtout  du  côté  où 
se  trouvait  l'ulcération,  s'hypertrophiaient  de  façon  à  for- 
mer de  véritables  tumeurs,  chez  les  animaux  injectés  avec 
des  cultures  iodoformées  l'adénopathie  était  infiniment  moins 
accusée  et  au  point  d'inoculation  il  se  formait  simplement  un 
petit  abcès  sans  la  moindre  tendance  à  l'ulcération.  A  l'auto- 
psie des  animaux  témoins  on  trouvait  encore  une  hypertrophie 
considérable  deiaratequi  était  couverte  de  tubercules,  friable, 
jaunâtre  ;  des  tubercules  dans  le  foie  et  les  poumons  ;  une 
dégénérescence  caséeuse  des  ganglions  bronchiques  et  mésen- 
tériques.  Par  contre,  chez  les  cobayes  inoculés  avec  des  cul- 
tures iodoformées,  la  rate  n'était  pas  hypertrophiée  et  parais- 
sait saine  à  l'œil  nu  ;  le  foie  ne  paraissait  pas  renfermer  de 
tubercules  qui  existaient  pourtant  dans  les  poumons;  les 
ganglions  bronchiques  étaient  caséeux.  Ces  expériences  mon- 
trent par  conséquent  qu'en  cas  d'inoculation  de  l'organisme 
animal  par  des  cultures  virulentes  de  la  tuberculose  humaine 
additionnée  d'iodoforme,  Tiodoforme  sans  tuer  les  bacilles 
atténue  leur  virulence  comme  le  montrent  la  survie  plus 
longue  des  animaux  ainsi  inoculés  comparativement  à  celle 
des  animaux  témoins,  et  l'intensité  moins  grande  des  lésions 
chez  les  premiers  que  chez  les  seconds.  Si  l'on  ajoute  à  ceci 
l'action  bactéricide  manifeste  que  Tiodoforme  exerce  in  vitro 
sur  les  cultures  tuberculeuses,  on  est  amené  à  considérer  l'iodo- 
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forme  comme  doué  de  propriétés  suffisamment  actives  con- 
tre les  bacilles  tuberculeux. 

Mes  recherches  sur  Faction  de  Tiodoforme  sur  les  bacté- 
ries pyogènes  ont  été  faites  sur  le  staphylocoque  pyogène 
doré,  que  Ton  peut  considérer  comme  une  espèce  très  carac- 
térisée de  ce  groupe.  Quant  à  Faction  de  Tiodoforme  sur  le 
staphylocoque  pyogène  doré  in  vitro ,  mes  recherches  m'ont 
donné  des  résultats  identiques  à  ceux  d'autres  auteurs,  à  sa- 
voir Fabsence  de  toute  action,  de  toute  influence  sur  le  déve- 
loppement de  ces  cultures.  Une  culture  de  staphylocoques 
se  développait  aussi  bien  sur  un  milieu  iodoformé  que  sur 
le  même  milieu  non  iodoformé.  J'ai  étudié  Faction  de  Fiodo- 
forme  sur  des  staphylocoques  dorés  dans  tous  les  milieux 
nutritifs  ordinairement  employés  en  bactériologie.  C'est  ainsi 
que  j'ai  ensemencé  les  staphylocoques  dorés  sur  du  bouil- 
lon, de  la  gélatine,  de  l'agar-agar,  tous  additionnés  d'iodo- 
forme.  Sur  tous  ces  milieux  le  staphylocoque  doré  poussait 
de  la  même  façon.  C'est  ainsi  que,  ensemencé  sur  gélatine  nu- 
tritive additionnée  d'iodoforme,  le  staphylocoque  doré  liqué- 
fie la  gélatine  ;  sur  tous  les  milieux  il  continue  à  sécréter  le 
pigment  caractéristique. 

Quelquefois,  et  presque  toujours,  on  observait  une  sorte 
de  ralentissement  du  développement  immédiatement  après 
l'ensemencement;  mais  vers  la  fin  du  deuxième  ou  troisième 
jour,  la  culture  qui  poussait  sur  un  milieu  iodoformé  était  aussi 
riche  en  colonies  que  la  culture  ensemencée  sur  le  même 
milieu  non  iodoformé.  En  ensemençant  une  culture  déve- 
loppée sur  milieu  iodoformé,  dans  un  autre  milieu  non  iodo- 
formé, on  obtenait  des  staphylocoques  qui  ne  présentaient  pas 
la  moindire  modification  de  leurs  propriétés  biologiques  et 
morphologiques. 

L'action  efficace  de  Fiodoforme  sur  des  cultures  des  sta- 
phylocoques ayant  été  ainsi  constatée,  j'ai  fait  une  autre  série 
d'expériences  afin  d'étudier  l'action  de  Fiodoforme  sur  des 
staphylocoques  dorés  introduits  dans  l'organisme  vivant.  Ces 
expériences  m'ont  donné  des  résultats  plus  encourageants. 

Tout  d'abord  j'ai  voulu  voir  s'il  existe  quelques  diffé- 
rences dans  les  propriétés  pyogènes  du  staphylocoque  doré 
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développé  en  présence  de  riodoforme  et  du  staphylocoque 
développé  sur  un  milieu  non  iodoformé.  A  cet  effet  on  pré- 
parait deux  séries  de  cultures,  une  sur  du  bouillon  additionné 
de  10  p.  100  d'iodoforme,  Tautresur  du  bouillon  ordinaire.  Les 
deux  séries  ensemencées  avec  la  même  culture  étaient  ensuite 
mises  pour  trois  ou  quatre  jours  à  Tétuve  à  la  température 
de  37<^.  Au  bout  de  ce  temps  on  inoculait  des  lapins,  les  uns 
avec  les  cultures  iodoformées,  les  autres  avec  les  cultures 
ordinaires,  en  injectant  dans  la  peau  1  ce.  et  demi  à  3  ce.  de 
culture.  Le  résultat  de  ces  expériences  était  le  suivant  :  chez  les 
lapins  inoculés  avec  des  cultures  non  iodoformées  il  se  formait 
au  point  d'inoculation  un  abcès  de  la  dimension  d'une  prune  et 
même  plus  grand,  ou  bien  encore  les  animaux  succombaient 
au  bout  de  trente  à  quarante-huit  heures  si  les  cultures  étaient 
très  virulentes.  Dans  les  cas  qui  se  terminaient  par  la  mort, 
on  n'observait  même  pas  la  formation  de  Fabcès  et  au  point 
d'inoculation  on  trouvait  seulement  une  rougeur  diffuse  et 
un  œdème  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  A  Tautopsie 
de  ces  animaux,  on  ne  trouvait  pas  de  modifications  appré- 
ciables des  viscères,  sauf  un  exsudât  hémorrhagique  dans  le 
péritoine,  qui  était  presque  constant;  mais  Fexamen  micro- 
scopique de  la  culture  obtenue  avec  le  sang  montrait  la 
présence  des  staphylocoques  dorés. 

L'injection  des  cultures  iodoformées  (qu'on  agitait  tou- 
jours afin  d'avoir  un  mélange  intime)  peu  virulentes  à  la  dose 
de  1  ce.  et  demi  à  2  ce.  n'était  pas  suivie  de  formation  d'un 
abcès  et  l'animal  paraissait  ne  se  ressentir  en  rien  de  l'injec- 
tion. L'injection  de  cultures  iodoformées  très  virulentes  (qui, 
sans  iodoformé,  avaient  provoqué  la  mort  des  animaux  au  bout 
de  trente  k  quarante-huit  heures)  faite  à  4  lapins,  a  provoqué 
chez  deux  une  infiltration  inflammatoire  locale  qui  disparut 
au  bout  de  dix  jours,  chez  les  deux  autres  cette  infiltration  a 
fait  défaut  et  il  n'est  survenu  aucun  phénomène  local  au  point 
d'inoculation. 

Les  résultats  étaient  moins  bons  lorsque,  au  lieu  des  cul- 
tures iodoformées,  on  injectait  la  même  dose  de  culture  viru- 
lente qu'on  additionnait  d'iodoforme  seulement  au  moment 
de  faire  l'injection.  L'injection  de  1  ce.  et  demi  à  3  ce.  d'une 
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culture  ainsi  préparée  provoquait  ordinairement  la  formation, 
au  point  d'inoculation,  d'un  abcès,  moins  volumineux  pour- 
tant que  chez  les  animaux  témoins.  Mais  jamais  on  n'obser* 
vait,  dans  ces  conditions,  la  mort  par  infection  générale  comme 
c'était  le  cas  des  animaux  témoins. 

Ces  expériences  montrent  donc  :  1^  que  les  cultures  du 
staphylocoque  pyogène  doré  qui  se  développent  aussi  bien 
sur  des  milieux  iodoformés  que  sur  des  milieux  non  iodo- 
formés  perdent  sous  Tinfluence  de  Tiodoforme  leurs  propriétés 
pyogènes;  â^  que  pour  faire  perdre  aux  staphylocoques  leurs 
propriétés  pyogènes  Tiodoforme  doit  agir  sur  eux  pendant 
un  certain  temps,  comme  le  montrent  les  expériences  d'ino- 
culation avec  des  cultures  virulentes  additionnées  d'iodo- 
forme  seulement  au  moment  de  l'injection.  Nous  avons  vu 
en  effet  que  dans  ces  expériences  dernières,  bien  qu'il  se 
formât  un  abcès  local  comme  dans  les  expériences  avec  des 
cultures  non  additionnées  d'iodoforme,  les  animaux  ne  suc- 
combaient pourtant  pas  à  l'infection  générale.  Gomment 
expliquer  ce  fait  avec  nos  connaissances  actuelles  sur  la  sup- 
puration d'origine  bactérienne  ? 

Aujourd'hui  il  est  démontré  d'une  façon  certaine  que  la 
suppuration  d'origine  microbienne  est  produite  par  l'action 
chimique  des  produits  biologiques  des  bactéries  sur  les  tissus. 
Déjà  en  1878,  Pasteur*  a  montré  que  le  microbe  générateur 
du  pus  qu'il  avait  retiré  de  l'eau  du  laboratoire,  provoquait, 
quand  il  était  tué  par  la  chaleur,  en  injection,  une  suppura- 
tion locale  dont  le  pus  restait  toujours  stérile.  Les  recherches 
ultérieures  deGrawitzet  de  Bary*,  Scheuerlen%  Leber  *,  Chris- 
tmas',  Steinhaus^,  les  miennes  et  d'autres^  ont  définitivement 
montré  que  la  cause  immédiate  des  suppurations  bactériennes 
est  due  aux  produits  toxiques  fabriqués  par  ces  micro-oi^anis- 
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mes.  Ce  fait  bien  acquis,  explique  en  même  temps  les  phénomè- 
nes que  nous  avons  observés  à  la  suite  de  Tinjection  des  col* 
tures  iodoformées  des  staphylocoques  dorés.  Quand  on  injecte 
sous  la  peau  d'un  lapin  une  culture  virulente  du  staphjdo* 
coque,  additionnée  seulement  avant  Tinjection  d*une  certaine 
quantité  d'iodoforme,  nous  introduisons  naturellement  one 
quantité  suffisante  de  produits  toxiques  de  ce  micro-organifiine 
que  riodoforme  est  incapable  de  neutraliser  en  si  pen  de 
temps.  Aussi,  comme  résultat  de  Tinjection,  nous  avons  use 
suppuration  locale  au  point  d'inoculation.  Mais  d'un  antre 
côté  et  dans  les  mêmes  conditions  le  développement  des  sta- 
phylocoques dans  l'organisme  se  faisait  déjà  sous  l'inflœnee 
de  riodoforme,  et  tout  porte  à  croire  que  les  toxines  formées 
par  les  staphylocoques  étaient  détruites  ou  plutôt  neutra-- 
Usées  par  riodoforme  qui  s'est  ainsi  opposé  à  Textenaion  ém 
processus  local  et  au  développement  d'une  infection  génénie 
de  l'organisme,  une  des  complications  les  plus  redoulaliiee 
de  la  suppuration. 

Pour  soutenir  cette  hypothèse,  pour  voir  si  réellettenl 
riodoforme  possède  le  pouvoir  de  transformer  les  toxines  des 
micrO'Organismes  pyogènes  en  produits  inoffensifs  ponrror* 
ganisme,  j'ai  fait  une  nouvelle  série  d'expériences.  De  deux 
flacons  renfermant  100  ce.  de  bouillon,  un  était  addiliottBé 
de  10  grammes  de  poudre  d'iodoforme,  puis  tous  les  dans 
ensemencés  avec  la  même  culture  de  staphylocoques  et  Mis  à 
l'étuve  à  37^.  Au  bout  de  huit  jours  les  cultures  étaient  filtrées 
avec  le  filtre  de  Kitasato,  et  deux  jours  plus  tard,  après  airotr 
constaté  que  le  liquide  filtré  était  parfaitement  stérile,  fea 
injectais  une  certaine  quantité  dans  le  sang  des  lapins,  l'ai 
fait  sept  expériences  de  ce  genre,  et  la  dilTélrenee  d^aetion 
de  la  culture  iodoformée  et  de  la  culture  dOn  iodoformée 
(toutes  les  deux  filtrées  et  stériles)  a  été  des  plus  manifestes. 
Ainsi  la  culture  filtrée  non  iodoformée,  injectée  à  la  dose  de 
5  ce.  dans  la  veine  de  l'oreille  du  lapin,  provoquait  ordinaire- 
ment la  mort  de  l'animal  au  bout  de  quelques  minutes  on  de 
quelques  heures,  ou  même  au  bout  de  quarante-huit  heures 
après  l'injection,  suivant  le  degré  de  virulQuoe  de  la  culture. 

t. 
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Par  conti*e,  après  Tinjection  d'une  dose  identique  de  culture 
filtrée  etiodoformée.dans  la  veine  de  l'oreille,  l'animal  restait 
ordinairement  en  vie.  La  différence  était  surtout  frappante 
quand  on  expérimentait  avec  des  cultures  très  virulentes  : 
tandis  que  les  animaux  injectés  avec  des  cultures  non  iodo- 
formées  succombaient  en  quelques  minutes  au  milieu  des 
convulsions  épileptiformes ,  l'injection  de  mêmes  cultures 
iodoformées  ne  provotjuait  aucun  symptôme  appréciable 
cbez  l'animaL  Quant  aux  modifications  anatomo -patholo- 
giques des  organes  des  animaux  qui  succombaient  rapide- 
ment à  l'injection  de  cultures  non  iodoformées,  la  mort  sur- 
venait si  rapidement  qu'à  part  une  légère  hyperémie  des 
intestins,  on  ne  trouvait  rien  à  Taùtopsie.  Si  la  mort  arrivait 
au  bout  de  douze  à  quarante-quatre  heures,  on  trouvait  quel- 
quefois des  extravasations  sanguines  dans  le  poumon,  un 
léger  exsudât  hémorrhagique  dans  le  péritoine  et  une  hyper- 
trophie  des  reins  qui  paraissaient  marbrés.  A  l'examen  mi- 
croscopique des  reins,  on  trouvait  des  extravasations  dans 
la  capsule  de  Bowman,  une  nécrobiose  des  canaux  urinaires 
droits,  et  contournés,  une  dilatation  et  une  congestion  des 
vaisseaux;  dans  les  poumons,  qui  à  l'œil  paraissaient  cou- 
verts d'ecchymoses,  les  alvéoles  étaient  remplis  de  sang. 

Mes  expériences  confirment  donc  notre  hypothèse  sur 
Faction  neutralisante  que  l'iodoforme  exerce  sur  les  toxines 
des  micro-organismes  pyogènes.  Cette  action  s^appuie  encore 
sur  les  modifications  chimiques  que  paraissaient  subir  les 
toxines  des  staphylocoques  cultivés  sur  des  milieux  iodo- 
formés;  tout  d'abord  les  toxines  formées  dans  ces  conditions 
ne  possédaient  pas  l'odeur  spécifique  d'amidon  pourri  qu'on 
trouve  dans  les  cultures  et  les  toxines,  non  iodoformées,  des 
staphylocoques;  en  second  lieu,  les  toxines  des  cultures  iodo- 
formées renfermaient  toujours  de  l'iode  à  l'état  lié  puisque 
le  pjapier  amidonné  ne  devenait  bleu  que  lorsqu'on  ajoutait 
de  lacide azotique  aux  toxines.  Pour  démontrer  quel'appari- 
tiofi  de  l'iode  après  l'addition  d'acide  azotique  n'était  pas  due  à 
la  simple  dissolution  de  Tiodoforme  dans  le  bouillon-pepto- 
nisé  ordinaire,  j'ai  fait  l'expérience  suivante.  Dans  du  bouillon- 
ordinaire  (viande-peptone)  je  mettais  une  certaine  quantité 
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d'iodoforme,  puis  au  bout  de  dix  à  douze  jours  jo  filtrais  le  li- 
quide sur  un  double  filtre  en  papier  et  examinais  ensuite  le  li- 
quide filtré  au  point  de  vue  de  sa  réaction  d'iode,  avec  du  papier 
amidonné.  Cette  expérience  refaite  un  grand  nombre  de  fois 
m'a  toujours  donné  le  même  résultat  négatif  :  le  liquide 
filtré  ne  bleuissait  pas  le  papier  amidonné  et  par  conséquent 
ne  renfermait  pas  d'iode.  On  peut  donc  en  conclure  que 
si  riodoforme  se  dissout  dans  le  bouillon,  il  s'y  dissout  en  si 
petite  quantité  que  les  réactifs  ordinairement  employés 
(papier  amidonné  et  acide  azotique  pour  décomposer  l'iodo- 
forme)  n'arrivent  pas  à  le  déceler  dans  le  bouillon.  Par  contre, 
si  l'on  prend  les  toxines  des  cultures  sur  l'iodoformc,  en  y 
ajoutant  quelques  gouttes  d'acide  azotique,  on  voit  le  papier 
amidonné  prendre  une  coloration  bleue  aussitôt  qu'on  le 
plonge  dans  le  liquide.  Il  m'est  absolument  impossible  de 
dire  sous  quelle  forme  de  combinaison  l'iode  se  trouve  dans 
les  toxines.  Je  ferai  seulement  observer  qu'en  agitant  éner^ 
giquement  40  à  80  ce.  de  toxines  avec  60  ou  70  ce.  d'éther 
pour  extraire  ainsi  l'iodoforme  (en  supposant  que  la  réaction 
d'iode  dépend  de  l'iodoforme  renfermé  à  l'état  de  liberté  dans 
la  toxine),  je  n'ai  jamais  pu  obtenir  des  cristaux  d'iodoforme 
après  l'évaporation  de  l'éther.  Bien  que  ces  expériences  ne 
soient  pas  assez  probantes  pour  permettre  de  nier  d'une  façon 
absolue  la  présence  de  l'iodoforme  libre,  je  pense  pourtant, 
en  me  basant  en  partie  sur  ces  expériences,  en  partie  sur 
l'odeur  caractéristique  de  l'iodoforme,  que  l'iodoforme,  en  se 
décomposant,  se  combine  avec  les  toxines  des  micro-orga- 
nismes pyogènes  et  modifie  ainsi  les  propriétés  toxiques  de 
ces  toxines. 

On  pouvait  se  demander  encore  si,  pour  cette  action  anti- 
toxique de  l'iodoforme,  la  présence  des  micro-organismes 
vivants  est  nécessaire  ou  si  l'iodoforme,  en  tant  qu'antitoxique, 
peut  exercer  son  action  sur  les  toxines  déjà  formées.  Pour  ré- 
pondre à  cette  question  j'ai  fait  les  expériences  suivantes.  Une 
culture  non  iodoformée  de  staphylocoques  était  filtrée,  puis 
le  filtrat  divisé  en  deux  parties,  dont  une  était  additionnée 
d'iodoforme  dans  une  proportion  de  iO  p.  100,  l'autre  laissée 
telle  quelle;  toutes  deux  furent  mises  ensuite  àl'étuve  pour 
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qnarantd-huit  heures.  Au  bout  de  ce  temps,  la  culture  addn 
tionnée  d'iodoforme  était  filtrée  et  injectée  à  la  dose  de  5  ce. 
dêxnê  la  veine  de  Toreille  d'un  lapin,  tandis  qu'un  autre  lapin 
recevait  par  la  même  voie  5  ce.  d'autre  culture  non  addi- 
iioanée  d'iodoforme.  Or,  tandis  que  les  animaux  injectés  avec 
les  toxines  non  soumises  à  l'action  de  l'iodoforme  succom- 
baient régulièrement,  les  animaux  injectés  avec  les  toxines 
soumises  à  Taction  de  l'iodoforme  (et  qui  donnaient  la  réac- 
tion de  l'iode)  restaient  tous  en  vie. 

J'ai  encore  modifié  ces  expériences  de  la  façon  suivante. 
Une  culture  sur  bouillon  de  staphylocoques,  stérilisée  par  un 
séjour  de  seize  minutes  à  l'autoclave  à  une  température  de 
iOO*t  était  divisée  en  deux  parties  :  l'une  était  additionnée 
d*idoforme  dans  une  proportion  de  10  p.  100,  Tautre  laissée 
telle  quelle.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  4  lapins  furent 
injeetés  sous  la  peau  avec  3  ou  4  ce.  de  culture  iodoformée  et 
4  autres  avec  la  même  quantité  de  culture  non  additionnée 
d'iodoforme.  Or,  tandis  que  chez  les  quatre  derniers  il  s'est 
formé  au  point  d'inoculation  un  abcès  à  pus  stérile,  chez  les 
quatre  premiers  l'injection  ne  provoqua  aucune  réaction 
locale  au  point  d'inoculation. 

Pour  voir  si  l'action  antitoxique  de  l'iodoforme  s'exerce 
aussi  sur  les  toxines  des  micro-organismes  non  pyogènes,  j'ai 
&it  une  série  d'expériences  avec  les  toxines  du  bacille  diphté- 
rique de  Lôffler.  Mais  auparavant  j'ai  étudié  l'influence  que 
l'iodoforme  exerce  sur  le  développement  des  bacilles  diphté- 
riques et  leur  virulence.  Pour  ce  qui  est  du  premier  point, 
les  expériences  ont  montré  que  le  bacille  de  Lôffler  se  déve- 
loppait aussi  bien  sur  du  bouillon  iodoformé  que  sur  du 
bouillon  non  iodoformé.  Par  contre,  Tiodcforme  semblait 
diminuer  la  virulence  de  ces  bacilles.  Ainsi,  tandis  que  les 
cobayes  injectés  sous  la  peau  avec  3  ce.  de  culture  non  iodo- 
formée succombaient  au  bout  de  trente  à  trente-huit  heures, 
les  cobayes  injectés  de  la  même  façon  et  avec  la  même  quan- 
tité de  culture  iodoformée,  survivaient  trois  à  quatre  jours  à 
l'injection.  Ayant  ainsi  constaté  que  l'iodoforme  exerçait  une 
influence  manifeste  sur  la  virulence  des  bacilles  diphtériques, 
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j'ai  commencé  mes  expériences  sur  Faction  de  Fiodoforme  sur 
les  toxines  diphtériques.  Les  toxines  étaient  obtenues  par  fil- 
tration  à  travers  le  filtre  de  Kitasato  d'une  culture  dipthérique 
dans  le  bouillon  resté  pendant  vingt  et  un  ou  viugt-deux  jours 
à  Tétuve  à  une  température  de  37^  et  présentant  déjà,  par 
conséquent,  une  réaction  alcaline.  Une  partie  de  toxines  était 
additionnée  d'iodoforme,  l'autre  était  laissée  telle  quelle, 
puis  toutes  les  deux  furent  mises  pour  quarante-huit  heures 
à  l'étuve.  Au  bout  de  ce  temps  des  cobayes  étaient  injectés 
sous  la  peau,  les  uns  avec  2  à  3  ce.  de  toxines  iodoformées, 
les  autres  avec  la  même  quantité  de  toxines  non  iodofor- 
mées.  Le  résultat  de  ces  injections,  faites  à  8  cobayes,  a  été 
de  montrer  que  Tiodoforme  exerce  une  action  antitoxique 
sur  les  toxines  de  la  diphtérie  et  que  cette  action  est  d'autant 
plus  énergique  que  la  quantité  d'iodoforme  ajoutée  aux  toxines 
est  plus  grande.  Ainsi,  tandis  que  les  cobayes  injectés  avec 
les  toxines  non  iodoformées  succombaient  ordinairement 
au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  suivant  la  virulence  des 
toxines,  les  animaux  injectés  avec  des  toxines  iodoformées 
restaient  en  vie  ou  bien  succombaient,  mais  bien  plus  tard 
que  les  animaux  témoins.  Ainsi  quand  la  toxine  était  addi- 
tionnée de  10  p.  100  d'iodoforme,  la  survie  était  de  cinq  à 
six  jours,  c'est  à  dire  deux  fois  plus  grande  que  chez  les 
animaux  témoins;  mais  quand  la  proportion  d'iodoforme  était 
élevée  à  20  p.  100,  les  animaux  ne  succombaient  pas,  et 
l'infiltration  insignifiante  qui  se  formait  au  point  d'inocula- 
tion se  résorbait  au  bout  de  quelques  jours. 

Il  résulte  donc  de  toutes  ces  expériences  sur  les  cultures 
et  les  toxines  des  staphylocoques,  sur  les  toxines  diphéri- 
tiques,  que  Tiodoforme  possède  une  action  antitoxique  et  que 
son  rôle  ne  se  borne  pas  à  une  simple  action  destructive 
exercée  sur  la  cellule  bactérienne. 

A  cet  égard,  les  expériences  de  Behring,  sur  la  cadavérine 
de  Brieger,  ne  sont  pas  sans  analogie.  On  sait  notamment 
que  l'injection  sous-cutanée  de  cadavérine  donne  lieu  chez 
les  animaux  à  la  formation  d'un  abcès  au  point  d'inoculation 
(Urawitz,  Scheuerlen).  Or  Behring  a  montré  que  la  suppura- 
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tion  locale  n*a  pas  lieu  quand  la  cadavérine  est  préalablô- 
.ment  additionnée  d'iodoforme.  Comme  les  sels  de  cadavérine, 
le  chlorhydrate  et  Tiodhydrate,  ne  provoquent  pas  non  plus 
de  suppuration,  Behring  suppose  que  sous  Tinfluence  de  l'io- 
doforme  la  composition  chimique  de  la  cadavérine  se  mo- 
difie et  qu'elle  perd  ainsi  son  pouvoir  pyogène. 

En  me  basant  sur  toutes  ces  expériences,  je  me  crois  au- 
torisé à  formuler  les  conclusions  suivantes  : 

l""  I/iodoforme  doit  être  considéré  connue  une  substance 
^antiseptique. 

2**  L'iodoforme  exerce  m  vUro  une  action  antiseptique 
directe  sur  les  cultures  de  la  tuberculose  humaine  et  aviaire. 
Un  contact  de  quarante-huit  heures  suffit  à  l'iodoforme  pour 
amener  la  mort  d'une  culture  de  tuberculose  humaine. 

3°  L'iodoforme,  introduit  dans  l'organisme  avec  des  bacil- 
les tuberculeux  vivants  et  virulents,  diminue  leur  virulence 
sans  s  opposer  à  leur  développement. 

4®  A  regard  des  micro-organismes  pyogënes,  Tiodoforme 
n'est  pas  un  antiseptique  dans  le  sens  propre  du  mot,  c'est-à- 
dire  qu'il  n'a  pas  la  propriété  de  tuer  les  microcoques pyogènes; 
.il  exerce  pourtant  une  action  antiseptique  sur  la  suppuration^, 
action  qui  se  manifeste  indirectement.  Mis  en  contact  avec 
une  plaie  qui  suppure,  l'iodoforme,  sans  tuer  les  microcoques 
pyogènes,  agit  indirectement  sur  leurs  toxines  —  agents  prin- 
cipaux de  la  suppuration  —  en  les  détruisant  ou  en  formant 
avec  elles  de  nouvelles  combinaisons  chimiques.  A  la  suite 
de  celte  action  exercée  par  l'iodoforme,  les  toxines  perdent 
leurs  propriétés  pyogènes  et  deviennent  inofTensives  pour 
l'organisme. 

Cette  explication  concorde  avec  les  faits  cliniques.  On 
sait  que  tous  les  chirurgiens  considèrent  l'iodoforme  comme 
la  substance  par  excellence  pour  réaliser  l'asepsie  dans 
les  opérations  sur  la  bouche,  le  pharynx,  le  rectum,  le  va- 
gin, l'urèthre,  etc.  En  efTet,  l'emploi  de  l'iodoforme  dans  ces 
cas  a  tellement  amélioré  les  résultats  et  abaissé  le  chiffre  de 
mortalité  par  processus  sep  tiques,  qu'au  point  de  vue  clini- 
que les  propriétés  antiseptiques  de  l'iodoforme  ne  peuvent 
être  mises  en  doute. 
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Les  données  cliniques  ne  concordaient  pourtant  pas  avec 
les  résultats  des  recherches  expérimentales.  En  introduisant 
dans  le  vagin  d'une  femme  bien  portante  des  bandes  de  gaze 
iodoformée,  Heyn  et  Rovsing  voyaient  le  tampon  pénétré 
par  des  micro-organismes  et  partaient  de  là  pour  nier  à  Tio- 
doforme  tout  pouvoir  antiseptique.  Mais  avec  Texplication 
que  nous  avons  donnée  de  l'action  de  Tiodoforme,  il  est 
facile  d'interpréter  les  bons  résultats  que  donne  en  clini- 
que riodoforme  dans  les  diverses  opérations  sur  le  tube 
digestif  et  les  organes  génitaux.  On  sait  que  dans  les  cavités 
naturelles  du  corps,  dans  la  cavité  de  la  bouche,  du  rectum, 
du  vagin,  etc.,  il  se  passé  des  processus  de  putréfaction  et  de 
fermentation,  grâce  à  la  présence  d'un  nombre  considérable 
de  microbes;  aussi,  quand  un  chirurgien  fait  une  plaie  dans 
une  de  ces  cavités,  il  peut  non  seulement  provoquer  la  sup- 
puration de  la  plaie,  mais  créer  encore  une  surface  d'absor- 
ption des  produits  de  putréfaction.  Mais,  grâce  au  tamponne- 
ment iodoformé,  les  produits  de  putréfaction  sont  détruits  ou 
plutôt  neutralisés,  de  sorte  que,  malgré  la  présence  des  mi- 
cro-organismes vivants,  la  plaie  reste  aseptique  et,  ce  qui  est 
encore  plus  important,  le  développement  d'un  processus 
septique  fait  défaut. 

Si  aux  propriétés  antiseptiques  et  antitoxiques  de  Tiodo- 
iorme  on  ajoute  encore  le  pouvoir  qu'il  possède  de  dimi- 
nuer les  sécrétions  des  plaies,  l'absence  de  toute  action  caus- 
tique, le  pouvoir  d'augmenter  la  résistance  des  tissus  envers 
les  micro-organismes  pathogènes,  comme  cela  ressort  des 
expériences  de  Baumgarten,  de  Marchand  et  Bruns,  on  com- 
prend la  confiance  dont  jouit  l'iodoforme  parmi  les  chirur- 
giens, auxquels  l'expérience  clinique  a  fait  apprécier  à  leur 
juste  valeur  les  propriétés  de  Tiodoforme. 
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L'étude  d'un  cas  de  tuberculose  de  la  mamelle^  observé 
chez  une  jeune  fille  de  31  ans  et  soumis  au  double  contrôle 
histologique  et  bactériologique,  nous  a  conduits  à  des  résul- 
tats dont  l'interprétation  n'est  pas  en  parfait  accord  avec 
les  conceptions  classiques  des  auteurs  qui  se  sont  plus  spé- 
cialement occupés  de  cette  question. 

Si  l'on  se  reporte  à  leurs  travaux,  on  voit  que  les  premières 
données  précises  datent  de  la  thèse  de  Dubar*;  aussi  bien  les 
recherches  ultérieures  ne  font-elles  que  reproduire,  —  en 
n'y  ajoutant  que  la  constatation  du  bacille,  preuve  de  la  spéci- 
ficité des  lésions,  —  la  description  anatomo-pathologique  qui 
constitue  le  fond  de  cette  thèse. 

Rappelons  la  bibliographie  de  la  tuberculose  mammaire 
avant  d'exposer  en  quelques  mots  l'état  actuel  de  son  histoire 
anatomique  et  bactériologique. 

1.  DuuAR.  Des  tubercules  de  la  mamelle.  Th.  de  Paris,  1881. 
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Font  époque,  sur  ce  sujet,  la  thèse  déjà  citée  de  Dubar  et 
la  monographie  de  P.  Delbet*.  Divers  travaux  méritent  d'être 
signalés;  ils  sont  dus  à  Ohnacker",  Orthmann',  Habermaas*, 
Piskacek*,  Heurtaux%  Hering',  Berchtold',  Mandry',  Ben- 
der",  Adrien  W.  Roux",  Ely",  Robinson",  Arbulhnot 
Lane**,  Remy  et  Noël",  Ludwig  Millier",  Villard",  Powers". 

En  faisant  le  bilan  des  observations  connues,  on  atteint  le 
nombre  de  50  environ;  elles  ont  trait  presque  toutes  à  la 
forme  dite  confluente  de  la  tuberculose  mammaire". 

Les  idées  courantes  sur  l'histogenèse  des  lésions  peuvent 
se  résumer  de  la  façon  suivante  : 

La  lésion  initiale  consiste  en  une  infiltration  embryon- 
naire du  tissu  conjonctif  interacineuxet  des  acini.Les  cellules 
migratrices  se  mêlent  aux  épithéliums  dissociés  et  forment 
•des  amas  très  denses,  plus  ou  moins  granuleux,  dans  lesquels 
les  cellules  glandulaires  fusionnées  représentent  des  cellules 


1.  p.  Dblbst.  Traité  de  chirurgie  (Duplay  et  Reclus),  art.  Mamelle, 

2.  Ohnackrr.  Arch,  f.  klin.  Chir,,  1883,  t.  XXVIII,  p.  366. 

3.  Ortbmann.  Virchow's  ArchiVj  toI.  100,  p.  365,  1885. 

4.  Habermaas.  Ueber  die  Tiiberkuhse  der  Mamma,  Beitrâge  zur  klin.  Chi- 
rurg,  von  Bruns,  toI.  II,  p.  44,  1886. 

5.  PisKACEK.  Ueber  die  Tuberkulose  der  BrustdtUse,  MedicinUche  Jahrbùcher, 
p.  613,  1887. 

6.  H  SURTAUX.  Tuberculose  de  la  mamelle  et  des  yang  lions  axillaires.  Bulle- 
•tin  de  la  Société  anatomique  de  Nantes,  t.  XIII,  p.  14,  1889-90. 

7.  Hbrino.  Die  Tuberkulose  der  Mamma,  Inaug.  Dissert.  Erlangen,  1889. 

8.  Bbrcbtold.  Ueber  Mammatuberkulose.  Inaug,  Dissert.  Basel,  1890. 

9.  Mandry.  Die  Tuberkulose  der  Brusldrûse  Beitr.  i.  Klin.  chirurg.  Tttbingen, 
2,  179,  1891. 

10.  Bbndbr.  Binige  Faite  ron  Tuberkulose  der  Brustdrûse.  Beitr  z.  klin.  Chir. 
Tiibiogea,  2,  203-211.  1891. 

11 .  Adribx  W.  Roux.  De  la  tuberculose  mammaire.  Thèse  de  Oeuëve,  1891 . 

12.  Ely.  Tub.  de  la  mamelle.  iV.-K.  path.  Soc.,  28  mai  1891. 

13.  RoBiNSON.   De  la  mammitc   chronique  et  tuberculeuse  Brit.  med.  J., 
11  juin  1892. 

14.  Arbutbnot  Lanb.  Deux  cas  de  tuberculose  mammaire.  Transact.  of  the 
clin.  Soc.  London,  p.  243,  1892. 

15.  Rbmy  et  NoBL.  Mammite  tub,  récente.  Soc.  anat.  de  Paris,  p.  413,  1893. 

16.  LuDwio  MQllbr.  Tuberkulose  der  Brustdrûse.  Inaug.  Dissert.  WUrzburg, 
1893. 

17.  Villard.  Èiontpellier  médical,  1894. 

18.  PowBRS.  Un   cas  de  tuberculose  de  la  mamelle.  Annals  of  Surgertf, 
août  1894. 

19.  La  fonte  des  tubercules  est  suivie  de  la  formation  d*un  abcès  serpigineuz 
intra- glandulaii*e. 
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géantesdont  leprotoplasmaestcirconscrit  par  une  couronne  de 
noyaux  et  limité  à  la  périphérie  par  unebordure  claire  qui  ne 
se  différencie  pas  de  la  membrane  hyaline  de  Tacinus  normal. 

Les  cellules  géantes  ne  seraient,  d'après  Dubar,  que  des 
coupes  d'acini  glandulaires  dégénérés.  Orthmann,  Piskacek, 
Delbet,  Adrien  W.  Roux,  etc.  adoptent  cette  opinion.  Ohnacker 
fait  quelques  réserves.  Mtiller,  plus  éclectique,  s'exprime  ainsi  : 
<c  J'ai  obtenu  des  préparations  qui  font  ressortir  nettement 
la  transformation  par  fusionnement  des  cellules  épithéliales 
en  cellules  géantes;  j'ai  vu,  d'autre  part,  des  cellules  épithé* 
lioïdes,  n'ayant  rien  de  commun  avec  l'épithélium  glandulaire, 
donner  naissance,  en  s'agglomérant,  à  des  cellules  géantes.  » 

Un  second  point  litigieux  a  trait  au  mode  d'infection  de 
la  mamelle,  à  la  porte  d'entrée  du  virus;  on  admet,  classique- 
ment, comme  une  vérité  démontrée,  que  les  conduits  galac- 
tophores  représentent,  le  plus  souvent,  les  voies  de  pénétra- 
tion du  bacille  dans  la  glande;  par  contre,  la  propagation 
par  les  vaisseaux  sanguins  ou  lymphatiques  serait  tout  à  fait 
exceptionnelle. 

Telles  sont  les  opinions  qui  ont  cours,  à  l'heure  actuelle, 
sur  la  tuberculose  du  sein. 

En  résumé,  on  croit  que  le  follicule  tuberculeux  s'édifie 
surtout  aux  dépens  des  épilhéliums  glandulaires;  que  les  cel- 
lules géantes  ne  sont  que  des  acini  modifiés;  que  le  bacille 
entre  dans  la  glande  par  les  conduits  galactophores. 

Le  fait  que  nous  allons  communiquer  contribuera  à  rendre 
très  contestables  quelques-unes  de  ces  propositions. 

Mais,  avant  de  le  rapporter,  il  nous  parait  intéressant  de 
rappeler  les  cas,  encore  peu  nombreux,  où  le  diagnostic  his- 
tologique  a  été  corroboré  par  la  présence  du  bacille  et  par 
l'inoculation. 

Kramer^  a  trouvé,  au  voisinage  du  foyer  purulent,  un  petit 
nombre  de  bacilles. 

Orthmann  en  a  rencontré  dans  les  cellules  géantes. 

Habermaas  n'a  pu  en  découvrir  qu*un  seul,  après  avoir 
examiné  un  grand  nombre  de  coupes. 

1.  Krambr.  Centralblaii  fur  Chirurgie,  XV.  S,  867. 
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Piskacek,  dans  un  premier  cas,  sur  400  préparations,  n'a 
décelé  que  de  rares  bacilles  dans  une  seule  ;  dans  un  second 
cas,  la  recherche  demeura  négative. 

Hering  en  a  vu  un  petit  nombre  dans  un  foyer  caséeux;  de 
même  Adrien  W.  Roux,  Reverdin  et  Mayor. 

Mandry,  qui  a  rapporté  quatre  cas  de  tuberculose  mam- 
maire, n'a  décelé  des  bacilles  que  deux  fois. 

Dans  les  trois  observations  de  Bender,  quelques  bacilles 
ont  été  aperçus  à  l'intérieur  d'une  cellule  géante. 

Berchtold  a  trouvé  deux  fois  des  bacilles  dans  le  pus. 

Dans  le  cas  de  Remy  et  Noël,  dans  le  cas  de  Villard,  on  a 
également  trouvé  quelques  bacilles. 

La  mammite  tuberculeuse  est  donc  une  affection  à  bacilles 
rares. 

On  n'a  pratiqué  qu*un  petit  nombre  d'inoculations. 

Ohnacker,  le  premier,  rendit  un  lapin  tuberculeux  en 
insérant  du  pus  provenant  d'un  abcès  froid  intramammaire 
dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil. 

Hœgler  et  Berchtold  ont  inoculé  trois  cobayes  et  un  lapin  ; 
ces  animaux  moururent  dans  un  délai  de  trente-deux  à  cin- 
quante-huit jours  :  le  foie,  la  rate,  les  poumons  contenaient 
des  tubercules  et  des  bacilles. 

Dans  le  cas  de  Villard,  un  cobaye  fut  tuberculisé  au  labo- 
ratoire du  professeur  Kiener  (de  Montpellier). 

Voici  l'histoire  clinique  de  notre  malade;  nous  la  ferons 
suivre  des  données  fournies  par  Tinoculation  et  par  l'examen 
des  lésions. 

II 

Observation  ^  —  Tuberculose  de  la  mamelle  gauche  survenue  trois  mois 
après  un  traumatisme  de  cette  région  chez  une  jeune  fille  de  31  ans  dont  le 
père  est  mort  phtisique.  —  Abcès  anfraclueux  intra-gtandulaire. 

La  malade  est  une  jeune  fille  encore  vierge,  âgée  de  31  ans,  exer- 
çant la  profession  d'institutrice. 

1.  La  malade  a  été  présentée  par  M.  le  professeur  Démons  et  par  Tun  de 
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InteiTOgée  avec  grand  soin  sur  ses  antécédents  héréditaires  et  col> 
latéraux,  eWv  ne  nous  apprend  rien  qui  soit  digne  d^ètre  noté»  »inon 
que  son  père  est  mort  à  37  ans  de  tuberculose  pulmonaire. 

Sauf  une  rougeole  à  l'âge  de  10  ans,  elle-même  n'a  jamais  eu  de 
maladies  graves  pendant  son  enfance. 

Réglée  pour  la  première  fois  à  TAge  de  13  ans,  sa  menstruation  a 
toujours  été  très  régulière  jusqu'à  ce  jour;  il  faut  cependant  signaler 
une  absence  totale  des  règles  de  19  à  20  ans,  survenue  sans  cause  connue, 
et  ayant  cessé  tout  naturelle  ment. 

La  malade  aurait  eu  trois  grandes  poussées  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu  :  la  première  à  l'âge  de  19  ans,  la  seconde  à  23  ans,  la  der- 
nière à  28  ans.  L'affection  a  surtout  porté  sur  les  genoux,  les  coudes, 
les  poignets  et  s'est  terminée  chaque  fois  sans  complication. 

Le  début  de  la  maladie  pour  laquelle  elle  est  entrée  à  l'hôpital  re- 
monte à  un  an  et  demi,  c'est-à-dire  au  mois  de  décembre  1892. 

Un  jour  qu'elle  portait  dans  ses  bras  un  enfant  de  7  ans,  elle  reçut 
de  celui-ci  un  violent  coup  de  tète  sur  le  sein  gauche,  au-dessous  du 
mamelon.  La  douleur  fut  immédiatement  très  vive,  mais  cessa  aussi 
très  rapidement,  le  traumatisme  n'avait  déterminé  aucune  espèce  de 
plaie,  au  niveau  du  point  contus. 

Trois  mois  après  l'accident,  cette  douleur  réapparut;  elle  devint  bien- 
tôt continue,  lancinante,  et  la  malade,  qui  déjà  ne  pouvait  plus  mettre 
son  corset  tant  elle  souffrait,  examina  alors  son  sein  gauche  et  constata, 
dans  la  région  qui  avait  reçu  le  coup,  la  présence  d'une  petite  tumeur, 
grosse  comme  une  noisette  et  faisant  corps  avec  la  glande  mammaire. 

Un  médecin,  consulté,  ordonna  alors  une  pommade  dite  fondante, 
qui  fut  appliquée  régulièrement  pendant  un  an  ;  les  douleurs  s'atténuè- 
rent et  la  grosseur  parut  très  légèrement  diminuer;  mais  en  octobre  1893, 
elle  recommença  à  se  développer  et  atteignit  très  rapidement  le  volume 
d'une  belle  amande;  après  deux  ou  trois  jours  de  douleurs  très  aiguës, 
elle  s'abcéda,  il  s* écoula  une  cuillerée  à  bouche  environ  de  pus  blan- 
châtre. Depuis  cette  époque,  la  suppuration  a  été  continue  avec  des  al- 
ternatives d'augmentation  et  de  diminution. 

Enfin,  au  mois  de  janvier  de  cette  année-ci,  la  malade,  se  trouvant 
de  passage  à  Auch,  consulta  un  médecin  qui  examina  au  stylet  le  trajet 
fistuleux,  vestige  de  l'abcès  mammaire,  et  conseilla  un  gratti^go  qui  ne 
fut  pas  accepté. 

Ajoutons  que  cette  femme  est  très  nerveuse,  très  impressionnable  et 
profondément  bouleversée  par  l'afTectiou  dont  elle  est  atteinte. 

Quoique  amaigrie,  elle  est  loin  de  présenter  un  état  cachectique  et 
son  teint  n'est  pas  décoloré. 

Les  seins  sont  peu  développés;  mais  le  sein  gauche  est  encore  plus 


nous  à  la  Société  de  médecine  et  de  chirurgie  do  Bordeaux  dans  la  séance  du 
27  avril  1894. 
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petit  que  le  sein  droit;  la  glande  mesure  à  peine  8  centimètres  dans 
son  diamètre  horizontal  et  6  centimètres  dans  son  diamètre  vertical. 
La  peau  est  légèrement  pigmentée  et  porte  encore  la  trace  do  yésica- 
toire  et  des  nombreuses  pommades  qui  ont  été  appliquées;  elle  est 
souple  et  non  adhérente. 

Le  mamelon  du  côté  gauche  est  complètement  rétracté,  mais  indemne  de 
toute  lésion  ulcéreuse,  tandis  que  celui  du  côté  droitjest  normalement  déve- 
loppé ;  au  fond  de  la  dépression  en  doigt  de  gant  qui  remplace  le  mamelon 
gauche,  on  aperçoit  une  collerette  de  papilles  rugueuses. 

La  palpation  de  la  glande,  absolument  indolente,  ne  révèle  rien  de 
particulier,  sauf  à  la  partie  inféro-externe  où  Ton  constate  la  présence 
d'une  tumeur  grosse  comme  un  petit  œuf  et  très  nettement  fluctuante. 

A  un  bon  travers  de  doigt  en  dedans  du  mamelon  se  trouve  un  petit 
oriflce  ayant  les  dimensions  d'une  lentille  et  qui  permet  l'introduction 
du  stylet;  celui-ci  pénètre  aisément  à  travers  la  glande  mammaire  qu'il 
parcourt  selon  une  direction  oblique  de  bas  en  haut  et  de  droite  à  gauche 
pour  venir  en  dernier  lieu  soulever  par  son  extrémité  la  peau  de  la  partie 
externe  de  la  région. 

En  aucun  point  on  n'a  la  sensation  d'une  côte  mise  à  nu  ou  du  pé- 
rioste épaissi;  au  surplus,  il  est  impossible  de  faire  prendre  au  stylet 
une  direction  tant  soit  peu  antéro-postérieure  ;  lorsque  l'instrument  est 
retiré,  il  s'écoule  par  l'orifice  de  la  plaie  du  pus  jaune,  bien  lié,  légère- 
ment sanguinolent;  lorsque  ce  pus  s'est  évacué,  on  constate  que  la  tu- 
meur liquide  signalée  plus  haut  s'est  complètement  affaissée. 

Rien  à  signaler  du  côté  des  parties  voisines  et  surtout  du  squelette, 
qui  paraît  absolument  sain. 

Pas  de  trace  d'adénite  dans  les  régions  axillaires  et  sus-claviculaires. 

L'auscultation  du  poumon  ne  révèle  aucune  altération  apparente  de 
l'organe. 

Les  bruits  du  cœur,  dont  la  pointe  bat  dans  le  cinqurènie  espace  inter- 
costal, ne  sont  pas  soufflés.  Les  émotions  provoquent  de  véritables  accès 
de  tachycardie  paroxystique. 

Du  côté  du  tube  digestif,  il  faut  noter  seulement  de  l'Inappétence  et 
une  constipation  opiniâtre. 

Les  organes  génito-urinaires  sont  sains;  il  existait,  sur  une  grande 
lèvre,  un  petit  kyste  sébacé  qui  a  été  enlevé  et  dont  l'examen  histolo- 
gique  a  révélé  la  nature. 

Opération,  —  L'amputation  totale  du  sein  a  été  pratiquée  par.ruo.de 
nous,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Domons.  Vu  l'absence  totale 
d'adénite  axillaire,  on  ne  fit  pas  le  curage  de  l'aisselle.  Sutures  au  crin 
de  Florence  ;  pas  de  drain  ;  pansement  compressif  k  la  gaze  iodoformée. 
Les  points  sont  enlevés  le  10*  jour.  Réunion  par  première  intention. 

Au  cours  de  l'intervention,  on  put  constater  indépendance  absolue 
de  toute  Iésion[ osseuse  du  foyer  abcédé. 
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III 


Examen  d'un  cobaye  inoculé.  —  Le  28  avril,  on  recueille 
dans  des  pipettes  stérilisées,  à  travers  le  trajet  iistuleux  qui 
depuis  plusieurs  jours  s'était  partiellement  oblitéré,  du  pus 
jaunâtre,  crémeux,  bien  lié. 

Examiné  directement,  il  ne  contient  ni  pyocoques  vul- 
gaires, ni  bacilles  de  Koch. 

Un  centimètre  cube  de  ce  pus  est  inoculé  dans  l'épaisseur 
des  parois  abdominales  d'un  cobaye,  jusque  dans  la  cavité 
péritonéale. 

Le  10  mai,  l'animal  a  considérablement  maigri  ;  il  perd  son 
poil.  Il  présente,  au  point  d'inoculation,  un  chancre  anfrac- 
tueux  dont  le  pus  ne  montre  pas  de  bacilles. 

Ce  chancre  a  guéri;  le  cobaye  s'est  remis  à  manger,  et, 
le  8  août,  il  avait  les  apparences  d'un  animal  sain;  on  ne 
trouvait  aucun  ganglion  perceptible  dans  les  régions  du  cou 
ni  des  aines.  On  le  sacrifie  à  cette  date. 

On  incise  la  paroi  abdominale  :  les  téguments  sont  indu- 
rés et  épaissis  au  niveau  de  la  lésion  primitive.  Dans  le  péri- 
toine, on  trouve  3  centimètres  cubes  environ  d'un  liquide 
citrin.  La  séreuse  est  normale,  sauf  sur  Testomac  où  les 
faces  antérieure  et  postérieure  sont  parsemées  de  granula- 
tions grisâtres  faisant  corps  non  seulement  avec  le  feuillet 
péritonéal,  mais  encore  avec  les  couches  musculaires.  Toute 
cette  région  a  un  aspect  villeux.  On  ne  découvre  pas  de  gra- 
nulations semblables  sur  l'intestin,  le  foie,  la  rate.  Les  gan- 
glions mésentériques  ne  sont  pas  appréciables. 

On  ne  rencontre  de  lésions  tuberculeuses  que  dans  le 
poumon  droit  :  il  est  congestionné,  induré,  doublé  de  volume. 
Le  lobe  inférieur  est  occupé  par  un  nodule  du  volume  d'un 
pois.  Sur  des  frottis  de  ces  lésions,  on  ne  réussit  pas  à  décou- 
vrir des  bacilles.  Sur  des  coupes  macroscopiques,  on  voit  que 
les  granulations  des  parois  stomacales  ont  une  consistance 
fibreuse.  Elles  sont  représentées  histologiquement  par  des 
foyers,  nécrosés  au  centre,  plongés  dans  une  gangue  de  cellu- 
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les  embryonnaires,  limités  à  la  périphérie  par  une  ceinture  de 
sclérose.  Ces  foyers  sont  enkystés,  pour  la  plupart,  dans  les 
tuniques  musculaires.  Les  blocs  mortifiés  qu'ils  contiennent 
se  colorent  en  brun  intense  par  rhématoxyline,  en  une  teinte 
bleuâtre  par  le  bleu  deméthyle.  On  y  trouve  des  débris  puncti- 
formes  plus  ou  moins  irréguliers  qui  restent  rouges  sur  les 
préparations  traitées  par  la  fuchsine  de  Ziehl.  Nous  n'avons 
pas  réussi  à  y  voir  des  bacilles. 

Dans  le  poumon  droit,  le  nodule  que  nous  avons  signalé 
est  un  tubercule  en  voie  de  calcification,  à  la  périphérie 
duquel  nous  avons  pu  colorer  des  bacilles  tuberculeux. 

Le  38  avril,  le  sein  gauche  de  la  malade  est  apporté  au 
laboratoire  des  cliniques,  immédiatement  après  Tablation. 

Examen  macroscopique.  —  A  un  travers  de  doigt  en  de- 
dans du  mamelon,  qui  est  rétracté  mais  non  ulcéré,  un  orifice 
en  cul  de  poule,  entouré  par  un  bourrelet  fongueux  d'un  rouge 
livide,  sanguinolent,  conduite  travers  un  trajet  fistuleuxdiver* 
ticulaire,  sur  un  abcès  serpigineux  absolument  creusé  dans 
la  glande.  Les  parois  de  Tabcès  sont  tapissées  de  fongosités  et 
d'une  matière  puriforme,  cruentée;  extérieurement,  elles  sont 
doublées  par  un  revêtement  épais,  de  consistance  fibreuse. 

La  cavité  principale  de  cet  abcès  a  le  volume  d'une  noix. 
Elle  communique  avec  des  cavités  secondaires,  de  la  gran- 
deur d'un  grain  de  maïs,  au  moyen  de  trajets  ramifiés.  L'en- 
semble de  la  lésion  rappelle  grossièrement  l'aspect  tortueux 
d'une  fistule  anale. 

Tout  autour,  la  glande  mammaire  est  un  peu  indurée, 
mais  d'apparence  saine  ;  on  n'y  trouve  aucun  semis  de  granula- 
tions tuberculeuses  visibles  à  l'œil  nu,  aucun  foyer  caséeux 
indépendant  de  l'abcès  principal.  Il  n'y  a  aucune  trace  per- 
ceptible de  traînées  lymphangi tiques. 

Des  coupes  ont  été  pratiquées,  après  inclusion  à  la  paraf- 
fine, sur  la  paroi  anfractueuse  d'un  diverticule  de  l'abcès, 
ainsi  que  sur  les  lobules  de  la  glande  mammaire  avoisinants. 

Les  lésions  histologiques  ont  été  étudiées  après  impré- 
gnation en  masse  au  picro-carmin  ou  après  coloration  sur 

ARCH.  DB  MBD.  BXPUa.  —  TOMB  VT.  55 


846  J.   SABRAZÊS  ET  W.   BINAUD. 

lame  à  rhématoxyline  éosinée.  Le  procédé  de  Bizzozero  a  été 
employé  pour  la  recherche  des  mitoses  ;  celui  de  Ziehl  pour 
la  coloration  des  bacilles. 

Examen  microscopique. —  Les  parties  abcédées  sont  repré- 
sentées par  des  bourgeons  charnus  infiltrés  de  suiTusions 
sanguines  et  traversés  par  de  nombreux  capillaires  perméa- 
bles, vides  ou  remplis  de  globules  sanguins  inaltérés.  Le  bord 
libre  de  ces  boui^eons  charnus  est  en  voie  de  caséiiication. 
Leur  base  d'implantation,  formée  par  des  amas  très  denses 
de  lymphocytes  à  noyau  compact,  se  continue  profondément 
avec  une  large  bande  de  tissu  conjonctif  au  milieu  duquel 
sont  disséminées  des  traînées  de  cellules  embryonnaires,  par- 
fois disposées  en  Ilots  centrés  par  des  follicules  tuberculeux 
en  voie  d'évolution  ou  déjà  constitués. 

Dans  toute  cette  région,  on  trouve,  mêlés  aux  lymphocytes, 
des  leucocytes  mononucléaires,  à  contours  irréguliers,  à 
noyau  clair,  ovalaire,  muni  de  deux  ou  trois  nucléoles, 
entouré  d'une  large  bandelette  de  protoplasma  plus  ou  moins 
granuleux.  On  y  rencontre  aussi,  mais  en  plus  petit  nombre, 
des  leucocytes  contenant  plusieurs  noyaux  vésiculaires,  à 
protoplasma  non  homogène,  parfois  finement  fibrillaire. 

Les  grands  leucocytes  à  noyau  unique  ou  multiple  sont 
de  véritables  cellules  épithélioïdes  dont  le  groupement.  Tac- 
colement  et  la  fusion  aboutissent  à  la  formation  des  cellules 
géantes  :  Texamen  des  préparations  ne  laisse  aucun  doute  à 
cet  égard. 

Toute  cette  zone  est  parsemée  de  Mastzelien  dont  les  gra- 
nulations protoplasmiques  se  teintent  en  un  beau  rouge  vio- 
lacé par  les  vieilles  solutions  de  bleu  de  méthyie,  tandis  que 
le  noyau  reste  coloré  en  bleu. 

Ces  divers  éléments  lymphatiques  se  différencient  assez 
facilement  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  à  noyau  long 
et  fusiforme.  Ils  se  distinguent  aussi  des  cellules  glandulaires 
dont  la  forme  est  cubique  et  dont  le  noyau,  plus  chromatique 
que  celui  des  grands  leucocytes,  se  laisse  colorer  avec  intensité 
par  le  carmin  et  Thématoxyline. 

Ce  foyer  dUnfiltration  a  fusé  entre  les  lobules  mammaires 
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adjacents,  s'interposant  entre  eux,  les  pénétrant  jusque  dans 
les  espaces  interacineux.  Lesacini,les  conduits  galactophores 
sont  également  englobés.  Autour  de  Tabcès,  les  épithéliums 
glandulaires  sont  loin  de  rester  inertes;  ils  ont  activement 
proliféré,  présentent  çà  et  là  des  figures  karyokinétiques  et 
remplissent  de  leurs  stratifications  la  cavité  acineuse  agrandie 
dans  laquelle  les  cellules  migratrices  ont  fait  irruption  à  tra- 
vers la  membrane  hyaline  débordée. 

On  rencontre,  sur  les  séries  de  coupes,  des  tubercules  en 
grand  nombre,  pour  la  plupart  circonscrits  par  une  bordure 
fibreuse  infiltrée  de  cellules  migratrices.  Leur  diamètre  varie 
entre  200  et  350  |x.  Ils  abondent  dans  Tépaisseur  de  la  paroi 
pyogénique  (fig.  i)  et  dans  les  territoires  glandulaires  voisins, 
autour  des  lobules.  Ils  occupent  exceptionnellement  les  in- 
terstices des  acini.  Dans  ce  dernier  cas,  les  cellules  géantes 
n'affectent  que  des  rapports  de  contiguité  avec  les  culs-de-sac 
glandulaires  ;  en  aucun  point  elles  ne  paraissent  dériver  de 
leur  intérieur  ;  les  cellules  sécrétoires,  ainsi  que  Tépithélium 
de  revêtement  des  conduits  galactophores,  sont  étrangers  à 
leur  développement. 

Dans  un  lobule,  des  granulations  tuberculeuses  à  con- 
tours arrondis  ou  ovalaires,  ont  pu  se  substituer  à  un  groupe 
d'acini  ou  s*implanter  sur  leurs  parois,  mais  il  ne  nous  a 
jamais  été  donné  de  voir  des  figures  de  transition  permettant 
de  penser  que  le  follicule  élémentaire  a  pour  point  de  départ 
Tépithélium  sécrétoire. 

Il  ne  faudrait  pas  se  laisser  tromper  par  les  apparences, 
prendre  pour  des  cellules  géantes  des  coupes  d'acini  dans 
lesquels  l'accumulation  de  précipités  albumineux  a  repoussé 
excentriquement  les  cellules  épithéliales  déformées,  disposées 
en  palissade  contre  la  paroi  propre  qui  persiste  (fig.  2).  Le 
protoplasma  homogène  de  ces  cellules,  qui  entourent  comme 
d'une  couronne  le  coagulum  intra-acineux,  leur  forme  cubique 
ou  polyédrique  par  pression  réciproque,  leur  orientation, 
leurs  limites  suffisamment  apparentes  ne  rappellent  nulle- 
ment Taspect  granuleux  ou  fibrillaire  non  plus  que  les  con- 
tours hérissés  de  prolongements  des  cellules  géantes. 

On  se  gardera  aussi  de  la  confusion  que  pourrait  créer  la 
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présence,  dans  les  cavités  acineuses,  de  cellules  épithéliales 
desquamées,  agglutinées  en  blocs  plus  ou  moins  dégénérés 
sur  lesquels  tranchent  par  leur  coloration  des  noyaux  com- 
pacts ;  il  n'y  a  que  de  très  grossières  analogies  entre  ces  corps 
et  les  cellules  géantes  ;  ils  s'en  distinguent,  entre  autres  carac- 
tères diiïérentiels,  parleur  conformation  globuleuse,  la  situa- 
tion médiane  occupée  par  les  noyaux,  leurs  bords  bien 
arrêtés,  sans  dentelures,  la  persistance  de  stratifications 
épithéliales  contre  la  membrane  hyaline  de  Tacinus  ;  autour 
d'eux  il  n'existe  point  de  cellules  épithélioïdes  et  l'on  cherche 
vainement  des  traces  de  ce  fin  réticulum  dans  les  mailles 
duquel  sont  emprisonnés  les  follicules  tuberculeux  typiques. 

Au  contact  des  lésions  spécifiques,  nous  avons  vu  que  les 
épithéliums  glandulaires  se  sont  multipliés  (fig.  3).  Ils  con- 
stituent des  bourgeons  pleins  qui  s'échappent  des  culs-de-sac* 
Ces  bourgeons,  dont  la  nature  épithéliale  est  facile  à  recon- 
naître, sont  dissociés  par  des  lymphocytes  vivement  colorés; 
ils  sont  englobés  ultérieurement  dans  le  processus  de  caséifi- 
cation  des  tubercules. 

Les  conduits  galactophores  sont  relativement  épargnés; 
plusieurs,  en  plein  foyer  morbide,  ont  conservé  intacte  leur 
bordure  épithéliale. 

Les  vaisseaux  ne  sont  nulle  part  thromboses  et  ne  con- 
tiennent point  de  cellules  géantes  dans  leur  intérieur.  11  en 
est  qui  sont  entourés  par  un  manchon  de  cellules  migratrices. 

Sur  les  bords  ou  dans  l'épaisseur  des  tubercules,  il  n'est 
pas  très  rare  de  trouver  un  capillaire  ou  une  artériole  béants. 

On  observe  quelques  phénomènes  très  peu  marqués  d'en- 
dartérite  et  d'endophlébite  (épaississement  de  la  tunique  in- 
terne, prolifération  de  l'endothélium). 

Les  voies  lymphatiques  sont  masquées  par  l'infiltratio» 
leucocytique. 

En  dehors  du  territoire  envahi  par  la  tuberculose^la  glande 
subit  un  processus  de  cirrhose  très  accusé;  les  espaces  interlo- 
bulaires  et  intcracineux,  considérablement  élargis  et  scléro- 
sés, enserrent  dans  leurs  anneaux  les  acini  rétractés,  rape- 
tisses, remplis  de  cellules  épithéliales  groupées  en  amas 
serrés. 
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Examen  bactériologique.  —  Sur  des  coupes  traitées  par  la 
fuchsine  de  Ziehl  on  trouve  des  bacilles,  mais  en  très  petit 
nombre,  au  sein  des  follicules  tuberculeux.  Nous  n'avons 
pu  en  rencontrer  dans  les  conduits  galactophores,  ni  dans  les 
vaisseaux.  Il  n'existe  pas  d'autres  microbes  dans  les  prépa- 
rations. 

IV 

On  s'accorde  à  localiser  dans  le  tissu  conjonctif  interlobu- 
laire  et  dans  la  coque  fibreuse  du  lobule  l'infiltration  em- 
bryonnaire qui  prélude  à  l'évolution  de  la  tuberculose  du 
sein.  Ces  foyers  d'infiltration  envahissent  les  lobules,  font 
irruption  dans  les  acini  et  subissent  ultérieurement,  —  par 
suite  de  thromboses  artérielles,  d'après  certaines  descrip- 
tions, —  une  fonte  caséeuse  qui  aboutit  à  la  formation  d'un 
^bcès.  Les  cellules  géantes  n'apparaîtraient,  s'il  faut  en 
croire  les  auteurs,  qu'au  moment  où  les  culs-de-sac  glandu- 
laires seraient  englobés  par  le  tissu  de  granulation. 

Dubar  considère  ces  cellules  géantes  comme  étant  simple- 
ment soit  «  des  parois  d'acini  dégénérés,  soit  des  sections  de 
culs-de-sac  glandulaires  ou  de  conduits  primitifs  dont  la  lu- 
mière est  remplie  de  cellules  embryonnaires  dégénérées,  tan- 
dis que  la  paroi  conservant  une  certaine  vitalité  est  représen- 
tée par  une  couronne  plus  ou  moins  confluente  de  noyaux  >i. 

D'autres  auteurs*,  allant  même  au  delà  de  la  pensée  de 
Dubar,  n'hésitent  pas  à  affirmer  que  les  cellules  géantes  sont 
ilirectement  issues  des  épithéliums,  sans  qu'ils  s*expliquent 
^'ailleurs  sur  le  processus  de  transformation.  MuUer  pense 
toutefois  que  c'est  par  fusion  de  leur  protoplasma  que  les 
éléments  glandulaires  forment  les  cellules  géantes. 

Nous  ne  saurions  nous  rallier  à  ces  interprétations. 

Nous  admettons  l'origine  péri-lobulaire  de  l'infiltration 
initiale,  mais  il  ne  nous  parait  pas  possible  de  rattacher  la  caséi- 
fication  des  tubercules  à  des  oblitérations  vasculaires;  tous  les 
vaisseaux  sont  perméables  et  les  parois  fongueuses  de  l'abcès 
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sont  elles-mêmes  remarquablement  irriguées.  Ces  phéno- 
mènes nécrobiotiques,  qu^on  ne  peut  rattacher  ici  à  une  infec- 
tion secondaire,  relèvent  plutôt  de  l'action  exercée  sur  les 
cellules  par  le  bacille  de  Koch  et  par  ses  excréta. 

Nous  ne  sommes  pas  davantage  autorisés  à  confondre  les 
cellules  géantes,  qui  sont  très  caractéristiques,  avec  les  figures 
décrites  par  Dubar  et  par  nous-mêmes  et  qui  ne  ressemblent 
que  très  grossièrement  à  ce  qu'on  entend  actuellement  sous 
ce  vocable.  Nous  n'avons  jamais  réussi  à  voir,  autour  des 
cellules  géantes  vraies,  —  très  nombreuses  dans  nos  prépa- 
rations, — la  membrane  hyaline  qui  entoure  normalement  les 
acini  et  dont  la  présence  est  invoquée  comme  un  allument 
irréfutable  par  les  partisans  de  l'origine  intra-glandulaire  du 
follicule  tuberculeux.  Mais  ces  auteurs  ont  exclusivement  en 
vue  ces  formes  signalées  plus  haut  et  fidèlement  reproduites 
par  Karmanski  dans  les  planches  très  suggestives  qui  ter- 
minent la  thèse  de  Dubar.  Ces  formes  résultent  de  modifications 
banales  dans  Tarchitecture  de  Tacinus  (cellules  plus  ou  moins 
atypiques,  conglomérées,  détachées  en  bloc  de  la  paroi,  exsu- 
dats  albumineux,  etc.)  telles  qu'il  s'en  produit  dans  beaucoup 
d'autres  affections  non  spécifiques  de  la  mamelle.  Ce  ne  sont 
que  des  apparences  rarement  trompeuses,  qui  ne  rappellent 
que  de  très  loin  la  structure  des  cellules  géantes  et  qui  restent 
sans  signification  eu  égard  à  Thistogénèse  du  tubercule. 

Rien  ne  nous  permet  de  croire,  dans  le  cas  particulier,  que 
les  cellules  géantes  dérivent  des  épithéliums  sécrétoires.  Les 
bourgeons  glandulaires  émanés  des  acini  ne  se  transforment 
point  en  cellules  épithélioïdes  ;  il  n'existe  que  des  rapports  de 
contiguïté  entre  eux  et  les  tubercules  qui  sont  généralement 
bien  isolés,  circonscrits  par  une  bordure  fibreuse  infiltrée 
de  leucocytes.  Bien  plus,  nous  avons  pu  constater  sur  nos 
coupes  que  les  cellules  géantes  résultent  de  la  coalesccncedes 
grands  leucocytes  mononucléaires  qui,  à  l'état  d'isolement, 
constituent  des  cellules  épithélioïdes. 

D'ailleurs,  alors  même  que  nous  aurions  découvert  une 
cellule  géante  bien  authentique  dans  l'intérieur  d'un  acinus, 
nous  ne  croirions  pas  devoir  conclure  ipso  facto  à  son  origine 
épithéliale  :  la  pénétration  des  leucocytes  dans  les  culs-de-sac 
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de  la  glande  serait  lacondition  suffisante  de  son  développement. 

Nos  recherches  nous  inclinent  donc  à  penser,  abstraction 
faite  de  toute  idée  doctrinale,  que,  dans  la  mamelle,  les  folli- 
cules tuberculeux  se  développent  aux  dépens  des  cellules  lym^ 
phatiques^  et  comme  la  variété  de  tuberculose  mammaire  que 
nous  avons  observée  est  exactement  celle  qui  a  été  décrite  par 
Dubar  et  par  les  auteurs  qui  l'ont  suivi,  force  est  d'étendre  cette 
conclusion  &  la  plupart  des  cas  publiés  antérieurement. 

Sans  doute,  pour  que  cette  opinion  déduite  de  Texamen 
histologique  acquière  une  valeur  rigoureusement  démonstra- 
tive il  faudra  recourir  à  Texpérimentation ,  introduire  par 
diverses  voies  le  bacille  dans  Tintimité  de  la  glande,  assister 
heure  par  heure,  jour  par  jour,  à  la  genèse  des  lésions  en  sacri- 
fiant les  animaux  à  intervalles  plus  ou  moins  espacés;  nous 
réservons  ce  travail  pour  plus  tard. 

Ces  méthodes  de  recherches  contribueront  peut-être  à  élu- 
cider le  mode  d'infection  de  la  mamelle. 

.  L'envahissement  de  la  glande  par  l'intermédiaire  des  con- 
duits galactophores  nous  semble,  d'une  façon  générale,  diffi- 
cile à  admettre.  Kramer*  a  bien  rapporté  un  cas  d'infection 
ascendante  consécutive  à  un  ulcère  tuberculeux  du  mamelon; 
mais  rien  ne  prouve  que  le  virus  ait  cheminé  dans  la  lumière 
même  des  canaux  excréteurs  ;  il  s'est  plutôt  propagé  par  les 
lymphatiques  jusqu'aux  lobules. 

Parfois,  la  lactation,  chez  les  femmes  qui  sont  en  puissance 
de  tuberculose,  suffit  à  localiser  le  virus  dans  la  glande  mam- 
maire :  on  admet  alors  que  les  germes,  en  s'éliminant  par  le 
lait,  se  sont  gretTés  sur  les  parois  canaliculaires  et  y  sont  deve- 
nus des  centres  de  formation  du  tubercule.  Mais  cette  explica- 
tion théorique  n'est  rien  moins  que  fondée  et,  en  supposant 
qu'elle  fût  vraie,  elle  ne  comporterait  en  aucune  façon  la 
conclusion  qu'on  en  déduit:  à  savoir,  la  participation  des  cel- 
lules épithéliales  à  l'évolution  du  follicule  tuberculeux  ;  elle  ne 
fournirait  non  plus  aucune  indication  positive  relativement 
aux  voies  d'accès  du  bacille  dans  la  mamelle. 

I*  Kramer,  Loc.  cit. 
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En  tenant  compte  des  observations  cliniques  et  en  s'inspi- 
tant  de  ce  que  Ton  sait  sur  Téclosion  des  tuberculoses  dites 
locales,  voici  comment  on  pourrait,  à  l'heure  actuelle,  conce- 
voir et  classer  schématiquement  les  divers  modes  de  tubercu- 
lisation  mammaire  : 

Dans  un  premier  groupe  de  cas,  l'invasion  se  fait  de  proche 
en  proche,  par  continuité  :  il  existe  en  effet,  au  voisinage 
immédiat  du  sein,  une  lésion  tuberculeuse  quelconque,  ulcère, 
abcès  froid,  carie  costale  ou  stemale. 

Dans  une  seconde  catégorie  de  faits,  le  contage  réside  en 
dehors  des  régions  paramammaires,  dans  un  organe  plus  ou 
moins  éloigné;  il  est  entraîné  loin  de  son  foyer  originel  jus- 
qu'au contact  des  acini  glandulaires,  par  les  voies  de  la  circu- 
lation sanguine  ou  lymphatique.  C'est  un  processus  de  cet 
ordre  qui  parait  avoir  présidé  à  la  genèse  du  cas  de  tuberculose 
mammaire  que  nous  avons  observé. 

La  malade,  prédisposée  par  ses  antécédents  héréditaires, 
avait  en  dépôt,  en  un  point  quelconque  del'organisme.desbacil- 
les  tuberculeux  restés  inactifs  jusqu'au  moment  où  l'interven- 
tion d'un  traumatisme  a  réalisé  des  conditions  favorables  à  leur 
entrée  en  scène.  Parmi  ces  germes,  il  en  est  que  des  leucocytes 
ont  incorporés  et  transportés  à  traversle  courant  sanguin  ou 
lymphatique  jusque  dans  le  tissu  interstitiel  de  la  mamelle,  au 
niveau  des  zones  traumatisées  :  l'accumulation  des  cellules 
migratrices,  leur  conflit  avec  le  bacille  et  avec  ses  toxines  ont 
abouti  à  la  formation  sur  place  d'un  abcès  caséeux. 


EXPLICATION   DE  LA  PLANCHE  X\  bU 
(Photographie  direote  dea  préparations) 

Fig.  1. 
Follicule  tuberculeux  dana  Tépaisacur  de  la  paroi  pyogénique. 

Fig.  2. 

Acini  glandulaires,  situés  au  pourtour  de  rabcès,  gonflés  par  un  azsudat 

albumineuz. 

Fig.  3. 

Prolifération  intra-acineuse  des  épithéliums  glandulaires,  au  contact  des 
lésions. 
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ÉTUDE   D'UNfe 
NOUVELLE  MUCÉDINÉE  PYOGÈNE  PARASITE  DE  L'HOMME 

(variété    de    BOTRYTIS) 

PAR    MM. 

B.  AUGHÉ  et  L.B  DANTBG 

agrégé  à  la  PaeulU  de  mMeclne.     Médecin  d«  !'•  elane  k  l'École  du  terrlee  de  tanM 
Mddeein  des  bôplteux.  do  la  marint. 

(TRàTAfL   DU  LABORATOIRB  D'ANATOK»  PATHOLOOIQUB  bB  BOROBAUX) 


En  dehors  des  affections  cutanées,  les  exemples  de  moi- 
sissures parasitaires  de  Thomme  ne  sont  pas  d'une  très  grande 
fréquence.  Les  aspergillus  et  les  mucor  sont  les  deux  genres 
qu*on  a  le  plus  souvent  rencontrés.  Leur  siège  de  prédilec- 
tion est  Toreille,  Tappareil  broncho-pulmonaire,  la  bouche  et 
les  régions  voisines.  Le  cas  que  nous  avons  eu  l'occasion 
d'observer  se  sépare  de  ceux  rapportés  jusqu'à  maintenant 
aussi  bien  par  la  localisation  que  par  la  nature  de  l'espèce 
mycosique.  Voici  les  détails  de  notre  observation. 

H.  D...,  âgé  de  53  ans,  diabétique  depuis  de  longues  années,  est 
garçon  d*un  laboratoire  de  la  Faculté  de  médecine,  et  occupé  à  net- 
toyer les  instruments  et  la  verrerie  de  service.  A  la  fin  du  mois  de 
mars  1S93,  probablement  à  la  suite  d'une  piqûre,  le  médius  de  sa  main 
droite  devint  tuméfié,  rouge  et  un  peu  douloureux  dans  toute  son 
étendue.  Au  bout  de  huit  à  dix  jours  se  développa  lentement  de  la  lym- 
phangite de  la  face  dorsale  de  la  main,  du  poignet  et  de  Tavant-bras. 
Quelques  traînées  réticulaires  rouges  apparurent  sur  la  face  interne  du 
bras;  les  ganglions  axillaires  devinrent  légèrement  tuméfiés  et  un  peu 
douloureux,  l'état  général  fut  peu  touché  ;  il  n'y  eut  que  peu  ou  pas  de 
fièvre  ;  le  malade  ne  cessa  pas  de  venir  au  laboratoire.  Les  lésions  per- 
sistèrent dans  cet  état  pendant  une  vingtaine  de  jours.  Le  20  avril 
commencèrent  à  se  développer  sur  la  partie  antéro-inteme  de  l'avant- 
bras  droit  deux  nodosités  saillantes,  rouges,  arrondies,  situées  à  5  centi- 
mètres l'une  au-dessus  de  l'autre.  Elles  augmentèrent  de  volume  len- 
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tement,  et  atteignirent,  Tune  4  à  5  centimètres  dans  son  pins  grand 
diamètre,  le  diamètre  veKical,  l*autre  2  à  3  centimètres  seulement. 
Primitivement  dures,  elles  devinrent  plus  tard  mollasses,  mais  jamais 
très  nettement  fluctuantes.  La  peau  était  très  rooge  à  leur  niveau  ;  la 
douleur  presque  insignifiante. 

Le  1*'  mai,  Tavant-bras  fut  savonné,  lavé  avec  une  solution  de  su- 
blimé au  1/1000,  traité  par  Talcool  etl'éther,  et  aussitôt  après,  l'incision 
des  deux  abcès  fut  pratiquée  avec  une  lancette  stérilisée  à  la  flamme. 
Il  s'écoula  une  petite  quantité  de  pus  blanchâtre,  un  peu  glaireux,  rap- 
pelant assez  bien  l'apparence  de  la  substance  colloïde  de  certains  kystes. 
On  fit  séance  tenante  des  ensemencements  en  strie  sur  gélose  pepto» 
nisée  et  sur  gélose  pepto-glycérinée.  Les  tubes  furent  placés  dans  une 
étuve  à  37<».  Pansement  avec  iodoforme  et  ouate  sublimée.  Les  jours 
qui  suivirent,  les  lèvres  des  incisions  s'écartèrent  légèrement  et  Airent 
couvertes  d'une  substance  blanchâtre,  glaireuse,  analogue  au  pus  retiré 
au  moment  de  l'incision,  mais  un  peu  plus  concrète,  et  disposée  sous 
forme  d'une  épaisse  fausse  membrane.  Au  bout  de  sept  à  huit  jours,  les 
plaies  commencèrent  à  se  déterger  et  à  bourgeonner.  La  cicatrisation 
très  lente  ne  fut  complète  qu'au  bout  de  trois  semaines. 

Cultures,  —  Les  tubes,  placés  à  37*>  semblent  devoir  rester  stériles 
pendant  les  premiers  jours.  Le  5  mai  seulement,  commencent  à  appa- 
raître sur  chacun  des  2  tubes  de  gélose  pepto-glycérinée  de  4  à  6  co» 
lonies  microscopiques,  qui  continuent  à  se  développer  très  lentement. 
Il  n'y  a  pas  d'autres  variétés  de  colonies. 

Le  12  mat.  —  Les  colonies  sont  encore  puncUformes,  blanchâtres, 
arrondies,  saillantes.  A  l'aide  d'un  fil  de  platine,  on  étend,  dans  un  des 
deux  tubes,  les  colonies  sur  toute  la  surface  de  la  gélose.  Les  tubes  de 
gélose  simplement  peptonisée  sont  restés  stériles. 

Le  20  mai.  —  Les  5  colonies  du  premier  tube  ont  conservé  à  peu 
près  le  même  volume;  elles  sont  blanchâtres,  arrondies,  saillantes  et 
mesurent  environ  un  millimètre  de  diamètre.  Sur  l'autre  tube  se  sont 
développées  un  grand  nombre  de  colonies  punctiformes  analogues  aux 
précédentes,  nettement  arrondies,  de  volume  un  peu  inégal,  les  unes 
très  petites  et  à  peine  perceptibles,  les  autres  un  peu  plus  volumineuses, 
mais  ne  dépassant  jamais  le  volume  d'une  petite  tète  d'épingle.  On 
dirait  un  semis  de  grains  de  sable,  de  volume  variable,  qu'on  aurait 
jetés  à  la  surface  du  milieu  nutritif.  Les  tubes  de  gélose  peptonisée 
restent  complètement  stériles. 

27  mat. — Réensemencement  surgélose  peptonisée  et  sur  gélose  pepto- 
glycérinée.  Les  cultures  sur  gélose  pepto-glycérinée  se  développent 
lentement  et  prennent  les  mêmes  caractères  que  précédemment.  Ce 
sont  toujours  des  colonies  blanchâtres,  punctiformes,  isolées  ou  en  con- 
tact, mais  non  fusionnées  entre  elles  en  une  nappe  uniforme.  Dans  les 
endroits  où  elles  sont  en  contact,  la  surface  du  milieu  nutritif  prend 
l'aspect  d'une  peau  de  chagrin  à  grains  très  inégaux.  Sur  gélose  pepto* 
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nisée  les  culture»  ne  semblent  pas  se  développer.  Quand  Tensemence^ 
ment  est  abondant,  la  surface  se  dessèche,  reste  un  peu  sale,  mais  les 
colonies  ne  s'agrandissent  pas.  S'il  est  peu  abondant,  on  n*aperçoil  rien 
à  la  surface  au  bout  de  quelques  jours. 

20  juin.  —  Réensemenceraent  sur  gélose  peptonisée,  sur  gélose 
pepto-glycérinée,  et  sur  gélose  pepto-glycosée  (glycose  2  p.  100).  Sur  gé* 
lose  peptonisée,  les  cultures  ne  se  développent  que  fort  peu.  Les  frag- 
ments ensemencés  s'arrondissent  et  augmentent  à  peine  de  volume. 
Sur  gélose  pepto-^'lycérinée,  au  bout  de  huit  à  dix  jours,  on  observe  tout 
le  long  de  la  strie  une  traînée  blanchâtre,  de  1  à  2  millimètres  de  lar- 
geur, inégale,  comme  formée  par  une  série  de  points  en  contact  les 
uns  avec  les  autres.  Sur  gélose  pepto-glycosée  le  développement  est 
beaucoup  plus  abondant.  Il  présente  dès  le  premier  ensemencement  les 
caractères  qu'il  présentera  plus  tard  et  sur  lesquels  nous  reviendrons. 

Dans  les  ensemencements  successifs  sur  gélose  peptonisée  et  sur 
gélose  pepto-glycérinée,  la  végétation  devient  de  plus  en  plus  abon- 
dante, au  fur  et  à  mesure  que  se  fait  l'accoutumance,  jusqu'au  moment 
où  les  caractères  des  colonies  ne  se  modifient  plus.  Cet  état  est  obtenu 
au  bout  de  4  à  5  passages  successifs.  Les  mêmes  phénomènes  se  sont 
passés  pour  les  cultures  dans  les  divers  bouillons.  Sauf  pour  les  bouil- 
lons lactoses  ou  glycosés,  il  a  fallu  2  à3  passages  successifs  pour  obte- 
nir le  maximum  de  développement  des  colonies. 

Les  caractères  des  cultures  sont  dès  ce  moment  définitive- 
ment fixés. 

A.  Cultures  sur  gélose. 

1»  Gélose  peptonisée  [peptone  1  p.  100;  a^ar  2  p.  i^Q).  Ense- 
mencement en  strie  sur  tubes  inclinés  coiffés  au  caoutchouc  y  22®. 
—  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  la  strie  tracée  par  le  fil  de 
platine  est  à  peine  indiquée  par  une  ligne  blanche,  d'une  lar- 
geur égale  à  celle  du  fil.  La  colonie  ne  fait  pas  de  saillie  ;  ses 
bords  sont  rectilignes.  Après  quarante-huit  heures,  elle  mesure 
2  millimètres  environ  vers  son  extrémité  inférieure.  Le  6»  jour, 
sa  largeur  est  de  4  à  5  millimètres.  Elle  est  constituée  par  une 
partie  médiane  plus  saillante,  de  1  millimètre  et  demi  à  2  milli- 
mètres de  largeur,  d'une  coloration  blanc  laiteux,  luisante  et 
comme  vernissée  à  sa  surface  qui  est  un  peu  chagrinée.  De 
chaque  côté  existe  une  bordure,  large  d'environ  1  millimètre, 
et  beaucoup  moins  épaisse  que  le  centre.  Elle  est  striée  trans- 
versalement et  comme  formée  par  une  série  de  lignes  con- 
tiguës,  donnant  Timage  des  barbes  d'une  plume.  La  colonie 
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pénètre  d'environ  un  demi-millimètre  dans  le  milieu  nutritif. 
De  sa  face  adhérente  se  dirigent  vers  la  profondeur  des 
filaments  mycéliens  délicats  et  nombreux,  qui  donnent  une 
apparence  duveteuse  à  cette  face  et  la  rendent  très  adhérente. 
On  les  voit  fort  bien  à  Texamen  microscopique  d'une  coupe 
transversale  de  la  culture  faite  après  inclusion  dans  la  celloî- 
dine.  Il  n'existe  pas  de  coloration  différente  sur  la  face  adhé- 
rente. Plus  tard,  les  dimensions  et  Taspect  de  la  colonie  ne  se 
modifient  pas  sensiblement.  Au  bout  de  trois  à  quatre  semaines, 
on  voit  cependant  se  développer  à  la  surface  de  la  colonie  un 
ou  plusieurs  Ilots  poudrés  de  blanc.  Ultérieurement  ils  s'éten- 
dent et  peuvent  arriver  à  recouvrir  presque  toute  l'étendue 
de  la  culture.  Il  n*y  a  pas  de  prolongements  mycéliens  aériens 
libres  à  la  surface. 

2®  Gélose  pepto^lyeasée  {peptone  1  p.  100;  agar  2  p.  100; 
glycose  2  p.  100),  22®.  —  Les  caractères  de  la  culture  sont  à 
peu  près  identiques  &  ceux  que  nous  venons  de  décrire.  Le 
développement  est  un  peu  plus  rapide,  et  la  colonie  un  peu 
plus  étendue,  un  peu  plus  blanche,  et  souvent  coupée  par  des 
sillons  transversaux  espacés  assez  régulièrement  de  4  à  5 
millimètres,  et  n'intéressant  qu'une  partie  de  l'épaisseur  de 
la  culture. 

3*  Gélose  pepto-glycérinée  [glycérine,  5  p.  100),  22".  — 
L'aspect  de  la  colonie  est  à  peu  de  chose  près  le  même  que 
précédemment.  La  bordure  duveteuse  est  un  peu  moins  large 
et  un  peu  moins  nette.  A  la  température  de  ZV,  les  cultures 
présentent  quelques  caractères  un  peu  particuliers  : 

1**  Gélose  peptonisée,  37".  —  La  végétation  est  moins 
intense,  et  l'aspect  de  la  culture  moins  caractéristique  qu'à 
22*.  Huit  jours  après  Tensemenoement,  la  colonie  mesure  seu- 
lement 2  mill.  à  2  mill.  et  demi.  L'épaisseur  est  à  peu  près  la 
même  dans  la  partie  médiane  et  sur  les  bords.  La  surface  est 
luisante,  comme  vernissée,  peu  ou  pas  chagrinée.  Les  bords 
sont  taillés  presque  à  pic  et  entourés  d'une  bordure  excessi- 
vement étroite,  faible  vestige  de  la  bordure  duveteuse  si  nette 
dans  les  cultures  à  22''. 

2"  Gélose  pepto-glycosée,  37*.  —  Les  caractères  de  la  cul- 
ture ne  sont  pas  toujours  les  mômes.  Tantôt  elle  prend  le 
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même  aspect  que  sur  gélose  pepto-glycosée  placée  à  22''. 
D'autres  fois  elle  revêt  un  aspect  différent  :  la  strie  ne 
s'étend  pas  latéralement,  et,  le  troisième  jour  après  Tense- 
mencement,  ses  dimensions  transversales  ne  dépassent  pas 
1  millimètre.  Elle  est  disposée  sous  la  forme  d'un  cordon  un 
peu  aplati  au  niveau  de  sa  partie  adhérente.  Plus  tard  le 
cordon  n'augmente  pas  sensiblement  de  grosseur;  par  contre, 
il  s^étend  en  longueur,  se  coude  en  plusieurs  endroits,  forme 
des  anses  nombreuses,  qui  se  pelotonnent  à  la  façon  des 
racines  d'ipéca. 

3**  Gélose  peptihglycérinée,  —  L'aspect  est  à  peu  près  le 
même  qu'à  22^ 

Cultures  sur  plaques  de  gélose.  —  Elles  offrent  des  carac- 
tères identiques  à  ceux  que  nous  venons  de  décrire.  Au  bout  de 
dix  à  douze  jours,  elles  mesurent  5  à  10  millim.  de  diamètre, 
et  2  à  3  millim.  d'épaisseur  dans  leur  partie  centrale.  Leur 
surface  est  irrégulière,  très  tourmentée,  mésentéroïde.  Les 
bords  sont  irrégulièrement  arrondis,  et  terminés  par  une 
bordure  duveteuse. 

Les  descriptions  des  cultures  sur  gélose,  telles  que  nous 
venons  de  les  donner,  sont  d'ailleurs  loin  d'être  immuables 
et  absolues  :  l'état  de  sécheresse  plus  ou  moins  grande  du 
milieu  nutritif,  la  date  plus  ou  moins  éloignée  de  la  prépa- 
ration des  tubes;  les  différences  minimes  qui  peuvent  exister 
dans  la  fabrication  des  bouillons  géloses;  l'aération  plus  ou 
moins  parfaite  des  surfaces  nutritives,  la  provenance  des 
semences,  leur  passage  dans  tel  ou  tel  milieu,  sont  autant  de  * 
conditions  qui  peuvent  modifier  l'aspect  des  colonies  et  leur 
donner  quelques  caractères  différents  que  nous  ne  pouvons 
pas  décrire  tous  en  détail. 

B.  Culhires  sur  gélatine^  22*. 

1®  Ensemencement  en  strie.  —  Au  bout  de  quarante-huit 
heures,  le  trait  tracé  par  le  fil  de  platine  est  seulement  indiqué 
par  un  léger  dépoli  blanchâtre  de  la  surface  de  la  gélatine.  Le 
troisième  jour,  la  colonie  est  plus  visible;  elle  est  blanche  et 
constituée  par  un  voile  mince  et  transparent,  parsemé  d'un 


i 
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semis  de  très  petits  pointsblancs.  Le  cinquième  jour^  les  points 
blancs  se  confondent  sur  leurs  bords,  et  donnent  à  la  surface  un 
aspect  légèrement  chagriné.  Le  dixième  jour  la  culture  mesure 
2millim.etdemià3millim.  de  largeur.  La  surface  est  blanche, 
laiteuse,  très  luisante,  comme  vernissée,  chagrinée,  et  coupée 
tous  les  5  ou  6  millim.  par  un  sillon  transversal  intéressant 
à  peu  près  la  moitié  de  son  épaisseur,  qui  niesure  près  d'un 
millimètre.  Les  bords  sont  taillés  presque  à  pic,  et  entourés 
par  une  bordure  très  étroite,  très  mince  et  duveteuse.  La  face 
profonde,  vue  par  transparence,  présente  aussi  un  aspect 
duveteux  dû  aux  prolongements  mycéliens  qui  s'enfoncent 
dans  la  gélatine.  Pas  de  liquéfaction.  Au  bout  de  deux  ou  trois 
semaines,  état  poudreux  de  la  surface. 

2®  Ensemencement  par  piqûre.  —  Le  deuxième  jour,  la 
culture  est  représentée  par  une  ligne  blaoche,  formée  par 
une  infinité  de  points  microscopiques  en  contact  les  uns 
avec  les  autres;  pas  de  liquéfaction.  Le  quatrième  jour,  elle 
a  la  forme  d'un  cône  très  allongé  dont  la  base  supérieure  me- 
sure environ  3  millimètres.  Elle  est  constituée  par  une  strie 
centrale  longitudinale,  blanche,  entourée  d'une  zone  duve- 
teuse des  plus  nettes.  A  la  surface  de  la  gélatine,  colonie 
blanche  d'environ  2  millim.  de  diamètre.  Le  dixième  jour,  la 

culture  s'est  agrandie,  mais  a  conservé  les  mêmes 

caractères,  c'est-à-dire  l'apparence  d'un  écouvil- 

lon.  Pas  de  liquéfaction. 

3"*  Cultures  sur  plaques  de  gélatine,  —  Les  colo- 

p.    ^         nies  ne  sont  guère  apparentes  que  le  troisième 

Aspect  ma-     J^^^>  ^^^^  forme  de  points  blancs  duveteux  mesu- 

croscopiquo.     rant  environ  1  millim.  de  diamètre  (lig.  1).  Vues 

à  un  faible  grossissement,  elles  sont  rayonnées  et 
émettent  de  longs  filaments  rappelant  les  piquants  de 
loursin  (fig.  2  et  3).  A  l'aide  d'un  fort  grossissement  on  con- 
state qu'elles  sont  formées  par  un  feutrage  très  épais  de  tubes 
mycéliens,  delà  périphérie  duquel  partent  des  prolongements 
rayonnant  dans  tous  les  sens  et  irrégulièrement  ramifiés 
(fig.  3).  Les  rameaux,  plus  ou  moins  obliques,  plus  ou  moins 
longs,  sont  quelquefois  représentés  par  des  bourgeons  très 
petits  ne  dépassant  pas  la  longueur  d'une  spore.  Le  quatrième 
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jour,  les  colonies  sont  un  peu  plus  développées,  blanchâtres 


Fig.  2. 
Ocul.  1  ;  Obj.  0  Vërick. 


Fig.  3. 
Ocul.  1.;  Obj.  3.  Leiti. 


à  l'œil  nu,  un  peu  grisâtres  à  un  faible  grossissement.  Vues 
à  Taide  d'un  fort  objectif,  elles  se  montrent  constituées  par 
un  feutrage  très  dense  situé  dans  le  centre, 
d*où  émergent  en  tous  sens  des  filaments 
cloisonnés,  irrégulièrement  ramifiés,  inco- 
lores, non  verlicillés  (fig.  4).  Les  rameaux 
fructifères  sont  terminés  par  des  extrémi- 
tés pointues  sur  lesquelles  s'insèrent  quel- 
quefois une  seule,  le  plus  souvent  deux, 
trois  ou  quatre  spores  ovales,  sans  enveloppe 
mucilagineuse,  pourvues  souvent  d'un  ou 
de  deux  points  noirâtres  à  leurs  extrémités. 
Nous  nous  croyons  en  présence  d'une  va- 
riété de  botrytis  encore  inconnue*. 

C.  Cultures  dans  les  milieux  liquides, 

1»  Bouillon  de  bœuf  pep ionisé  {peptone 
1  p.  100),  22^  —  Le  bouillon,  s'il  n'est  pas 
agité,  reste  toujours  clair.  Dès  le  premier 
jour  de  la  culture,  on  voit,  collés  sur  les 
parties  les  plus  déclives  du  tube,  une  série  de  points  blan- 


Fig,  4. 


1.  Nous  remercions  sincèrement  notre  ami,  M.  Fayod,  mycologiste  distingué 
lauréat  de  l'Académie  des  sciences,  d'avoir  bien  voulu  déterminer  la  mucédinée 
qui  fait  le  sujet  de  notre  travail.  D'après  lui,  ce  serait  une  variété  de  Botrytis 
encore  inconnue. 

Nos  figures  ont  été  faites  par  M.  Tanvet.  Nous  le  remercions  d'avoir  bien 
Toulu  mettre  à  notre  service  son  talent  de  dessinateur.  . 
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châtres,  bien  isolés,  très  petits.  Au  bout  de  deux  jours,  ces 
points,  encore  fort  petits,  ressemblent  à  de  minuscules  flocons 
de  neige.  Us  sont  transparents  et  flottent  facilement  dans  le 
liquide  pour  peu  qu'on  agite  le  tube.  Les  jours  suivants,  ils 
augmentent  de  volume,  et  dès  le  dixième  jour,  ils  ont  acquis 
la  grosseur  de  gros  grains  de  mil.  Ils  sont  arrondis,  blancs, 
flottent  facilement,  et  présentent  une  partie  centrale  un  peu 
opaque  et  une  partie  périphérique  transparente,  tremblotante 
et  filamenteuse.  On  ne  saurait  mieux  les  comparer  qu'à  de 
très  petites  houppes.  Â  37®,  les  caractères  de  la  culture  sont 
sensiblement  les  mêmes. 

2*  Bouillon  de  bœuf  pepio-glycosé  [glycost  2  p.  100).  —  La 
végétation  est  à  peu  près  la  même  à  22''  et  à  37*".  Le  déve- 
loppement des  cultures  est  un  peu  plus  rapide  que  précédem- 
ment; la  disposition  en  houppe  est  un  peu  moins  nette;  les 
colonies  sont  plus  compactes,  plus  denses  et  un  peu  moins 
tremblotantes. 

y  Bouillon  de  bœuf  pepto-laciosé  {lactose  2  p.  100).  — 
Mêmes  caractères  que  précédemment.  Il  en  est  de  même  pour 
le  bouillon  pepto-glycériné.  Sur  bouillon  de  veau  les  cultures 
sont  absolument  identiques. 

Le  développement  de  notre  mucédinée  se  fait  bien  sur 
tous  les  milieux  que  nous  avons  essayés  :  pomme  de  terre, 
carotte,  choux,  poire,  jus  de  pruneaux,  etc.  Les  caractères 
des  cultures  n*ont  rien  de  spécial,  aussi  n'insistons-nous  pas 
sur  leur  description. 

Propriétâs  pathogènes.  —  L'injection  inira-veineuse^  intra- 
pleuralcy  ou  intra-péritofiéalc,  de  1  ce.  de  culture  de  huit  à 
dix  jours  ne  détermine  aucun  phénomène  morbide  chez  le 
lapin  et  chez  le  cobaye. 

L'injection  sous-cutanée,  faite  chez  le  lapin,  à  la  racine  de 
Toreillé,  est  suivie  au  bout  de  six  à  dix  jours  de  l'apparition 
d'une  nodosité  dure,  arrondie,  tout  d'abord  très  petite,  qui 
augmente  dans  la  suite  fit  qui  vers  le  vingtième  ou  trentième 
jour  atteint  le  volume  d'un  pois  ou  au-dessus.  La  nodosité 
est  mollasse,  arrondie,  très  nettement  circonscrite,  peu  ou 
pas  douloureuse,  sans  réaction  inflammatoire  périphérique. 
Livrée  à  elle-même,  elle  fait  une  saillie  de  plus  euplnsgrandCf 
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devient  hémisphérique,  s'ulcère  et  laisse  échapper  une  sub- 
stance jaune,  de  la  consistance  du  mastic.  La  cicatrice  survient 
quelques  jours  après  et  avec  elle  la  guérison  complète.  Les 
ensemencements  faits  avec  le  contenu  de  Tabcès,  avant  son 
ulcération,  donnent  des  cultures  pures  de  notre  mucédinée. 
L'examen  microscopique  démontre  l'existence,  au  milieu  des 
globules  de  pus,  de  filaments  mycéliens  enchevêtrés,  et  de 
très  nombreuses  spores  ovales  présentant  tous  les  caractères 
de  celles  qui  prennent  naissance  dans  les  cultures. 

Notre  mucédinée  est  donc  pathogène  pour  le  lapin,  et  en 
injection  sous-cutanée  elle  amène  chez  lui  la  formation  d'ab- 
cès qui,  livrés  à  eux-mêmes,  arrivent  toujours  à  la  guérison, 
sans  déterminer  de  généralisation  ganglionnaire  ou  autre. 

En  résumé,  de  l'étude  qui  précède,  nous  croyons  pouvoir 
tirer  les  conclusions  suivantes  : 

l^  Nous  avons  pu  retirer  de  deux  abcès,  survenus  chez  un 
diabétique  à  la  suite  d'une  lymphangite,  une  mucédinée  qui 
existait  à  l'état  de  culture  pure  dans  le  pus  blanchâtre,  d'ap- 
parence colloïde. 

2^  Son  existence  à  l'état  isolé,  à  l'exclusion  de  toute  autre 
variété  microbienne,  et  sa  prédilection  très  prononcée  (au 
moins  dans  les  premières  cultures),  pour  les  milieux  sucrés, 
nous  permettent  de  croire  qu'elle  a  bien  été  la  cause  des  deux 
foyers  purulents  survenus  chez  notre  malade,  diabétique 
depuis  longtemps. 

3^  Elle  est  pathogène  pour  le  lapin  et  susceptible  de  dé- 
terminer chez  lui  la  formation  de  collections  purulentes. 

4^  Elle  appartient  au  groupe  des  Botrytis.  Jamais  encore  elle 
n'avait  été  rencontrée  à  l'état  parasitaire  chez  l'homme.  Elle 
parait  même  se  rattacher  à  une  espèce  inconnue  jusqu'ici*. 
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IV 

ÉTUDE  SUR 
L'ENTÉRO-HÉPATITE   SUPPURÉE   ENDÉMIQUE 

Par  MM.  V.  BABB8  et  V.  ZIOURA 

(TBATAtL  DK  L'iNITITOT  DB  PâTHOLOOIB  BT  DB  BACTBRIOLOGIB  DB  BUCAREST) 

Planches  XV  ter  bt  XVI 


La  relation  des  abcès  du  foie  avec  les  ulcérations  du  tube 
digestif  occupe  depuis  longtemps  les  médecins  des  pays  chauds. 
Depuis  longtemps  on  a  remarqué  les  rapports  cliniques  entre 
la  dysenterie  et  l'hépatite  ;  beaucoup  de  discussions  ont  eu 
lieu  sur  ce  sujet,  et  tour  à  tour  on  a  soutenu  les  opinions  les 
plus  diverses  :  l"*  la  dysenterie  est  le  résultat  des  maladies  du 
foie;  2^  Fhépatite  est  une  conséquence  de  la  dysenterie  et 
3"*  il  n'existe  qu'une  simple  coïncidence  entre  elles. 

Actuellement  l'opinion  générale  est  que  les  ulcérations 
intestinales  trouvées  à  l'autopsie  des  morts  avec  abcès  du  foie 
sont  de  nature  dysentérique  et  sont  la  cause  des  hépatites 
suppurées. 

En  Roumanie,  dans  les  nombreuses  autopsies  faites  par 
l'un  de  nous,  on  a  trouvé  que  les  abcès  du  foie  se  distinguent 
de  ceux  observés  dans  l'Occident  de  l'Europe,  et  se  rap- 
prochent des  abcès  des  pays  chauds.  Ils  sont  presque  toujours 
accompagnés  non  dé  dysenterie,  mais  d'une  entérite  ulcé- 
reuse pai*ticulière  partant  du  côlon  ascendant. 

Cette  forme  d'hépatite  suppurée,  fréquente  et  endémique 
en  Roumanie,  a  été  appelée  en  conséquence,  par  l'un  de  nous  *, 
entérO'hépatite  suppurée  endémique;  elle  est  caractérisée  par 

1.  Babbs,  Annales  de  F  Institut  de  bactériologie  de  Bucarest,  1891. 
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des  ulcérations  particulières  du  côlon  ascendant  et  par  des 
grands  abcès  du  foie. 

Jusqu'à  présent,  on  n'a  pas  fait  de  distinction  précise  ni 
entre  cette  entérite  et  la  dysenterie,  ni  entre  les  abcès  du  foie 
d'autre  nature  et  ceux  qui  sont  en  rapport  avec  cette  entérite. 
On  croyait  que  les  abcès  du  foie  sont  en  relation  avec  la  dysen- 
terie proprementdite,sibien  décrite  par  Rokitansky  et  Virchow. 

Laissons  de  côté  l'historique  des  opinions  émises  dans  les 
diverses  époques,  sur  la  nature  des  abcès  du  foie  et  leur  rela- 
tion avec  la  dysenterie,  de  même  que  la  discussion  sur  l'étio- 
logie  et  la  pathogénie  des  abcès,  et  entrons  directement  dans 
i'énumération  et  la  description  de  nos  15  observations  sur 
lesquelles,  après  les  avoir  exposées  brièvement,  nous  tâche- 
rons de  donner  une  description  anatomo-pathologique  de  T^n- 
téro-hépatite  supputée  endémique^  de  même  qu'une  apprécia- 
.tion  sur  leur  étiologie. 

Nous  diviserons  nos  observations  en  trois  groupes.  Dans 
le  premier,  nous  mettrons  les  cas  avec  de  grands  abcès  en 
relation  avec  ulcères  intestinaux  typiques.  Dans  le  second 
entrent  deux  observations  dans  lesquelles  les  abcès  du  foie, 
quoiqu'ils  soient  accompagnés  d'ulcères  sur  la  première  por- 
tion du  côlon  ascendant,  se  comportent  comme  des  abcès 
pyémiques.  Eafin,  dans  le  troisième  entrent  les  abcès  qui  ne 
sont  pas  liés  à  des  ulcérations  intestinales. 

PREMIER   GROUPE 
GRANDS   ABCÈS   AVEC   ULCÈRES   INTESTINAUX  TTPIQUES 

Observation  I.  —  Cas  du  22  septembre  1888,  service  de 
M.  le  EK  Theodoresco. 

Diagnostic  anatomo-pathologique, —  Bronchite  et  bronchectasie,  pneu- 
monie interstitielle,  avec  adhérence  des  parties  inférieures  du  poumon 
droit.  Entérite  phlegmoneuse  du  côlon  ascendant,  ulcères  transversaux 
ou  ronds,  cratériformes  à  base  jaune  sale,  pulpeuse  et  à  bords  rouges  sur 
les  plis  transversaux  du  câlon  ascendant  et  sur  la  dernière  anse  de  l'iléon 
avec  suppuration  totale  de  l'appendice  vermiculaire.  Perforation  du 
gros  intestin  et  péritonite  locale.  Ulcères  plus  petits  et  plus  rares  sur 
le  côlon  transverse.  Périnéphrite  phlegmoneuse  droite.  Néphrite  paren- 
chymateuse.  Tuméfaction  de  la  rate. 
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Le  foie  est  augmenté  de  volnme,  adhérent  au  diaphragme  d'un  vert 
serpentin  à  la  surface,  en  état  de  ramollissement  puriforme.  II  y  a  dans 
le  lobe  droit  un  abcès  long  de  15  centim.  et  large  de  7,5,  à  parois  îrré- 
gulières,  rempli  d'un  pus  ichoreux,  jaune  verdàtre,  mêlé  de  frag- 
ments nécrosés  du  Ussu.  Autour  de  l'abcès,  l'épiploon  est  adhérent  à 
la  surface  du  foie,  et  le  tissu  du  foie  est  induré. 

L'examen  histologique  du  foie  montre  une  nécrose  de  tous  les  élé- 
ments formant  les  limites  des  ulcères.  On  trouve  ici  une  masse  de 
microbes  dont  quelques-uns  ressemblent  À  celui  du  charbon,  tandis 
que  les  autres  sont  des  staphylocoques  ressemblant  à  ceux  des  ulcéra- 
tions intestinales.  Aussi  les  phlegmons  diffus  partant  de  l'inflammation 
de  la  sous-muqueuse  du  côlon,  parlent  en  faveur  de  l'origine  bacté- 
rienne des  lésions  trouvées  à  l'autopsie,  c'est-à-dire  par  les  staphylo-» 
coques.  Cependant,  les  ulcérations  intestinales  contiennent  encore  des 
bacilles  lins  et  pointus  en  grand  nombre,  qu'on  ne  pouvait  pas  cultiver. 

Obs.  II.—  17  octobre  1889;  service  de  M.  le  D'  Théodo- 

RESCO. 

Lésions  analomo-pathologiques.  —  Tuberculose  du  sommet  du  pou- 
mon gauche.  Dans  le  milieu  du  lobe  droit  du  foie  qui  est  augmenté  de 
volume  et  assez  consistant,  un  grand  abcès  entouré  d'autres  plus  petits. 
Ulcérations  tuberculeuses  chroniques  de  l'iléum.  Ulcères  typiques  arron- 
dis, confluents,  à  base  suppurée,  situés  le  long  des  plis  transversaux  du 
côlon  ascendant. 

L'histologie  n'a  pu  montrer  la  présence  ni  des  amibes,  ni  des 
microbes  qui  auraient  pu  être  la  cause  de  cette  lésion. 

Obs.  III.  — Cas  observé  le  V  novembre  1889,  service  de 
M.  le  professeur  Stoïcesco. 

Lésions  anatomo-pathologiques.  —  Dans  l'intérieur  du  foie  se  trouve 
un  grand  abcès  à  la  paroi  épaisse,  pulpeuse,  renfermant  une  substance 
crémeuse,  se  poursuivant  sans  limites  bien  distinctes,  avec  le  lissa  du 
foie.  L'abcès  a  perforé  le  foie  et  a  pénétré  dans  le  péritoine.  —  Périto- 
nite généralisée. 

La  portion  moyenne  et  inférieure  du  côlon  ascendant  est  couverte» 
dans  la  région  des  plis,  d'ulcérations  transversales  dont  les  bords  sont 
épais  et  la  base  lisse  et  constituée  par  le  tissu  sous-muqueux  et  même 
un  peu  par  le  tissu  musculaire.  Le  cœcum  aussi  est  parsemé  d'ulcéra- 
tions à  bords  excavés  et  à  base  saillante,  couverte  d'une  substance 
pulpeuse.  Les  parois  du  côlon  ascendant  autour  des  ulcères  sont 
phlegmoneuses. 

Le  microscope  nous  montre  que  les  abcès  sont  parenchymateux»  et 
le  foie  en  général  dégénéré.  Les  bords  de  l'abcès  contiennent  des  for- 
mations hyalines  que  nous  sommes  loin  de  pouvoir  regarder  comme 
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des  amibes.  Mais  ce  qu'on  peut  constater  plas  sûrement,  c*est  la  pré- 
sence dans  les  parois  des  ulcères  et  dans  les  abcès  et  leurs  parois,  des 
masses  denses  de  bacilles  fins  liés  à  la  zone  nécrotique,  et  qui  ne 
peuvent  être  cultivés  sur  les  substances  employées,  et  d'un  strepto- 
coque plus  rare,  mais  disséminé  dans  les  organes  et  septique  pour  le 
lapin.  En  nous  rapportant  à  l'histologie,  nous  croyons  que  nous  avons 
affaire  à  l'action  d'un  bacille  fin  qui,  pénétrant  par  les  ulcérations 
intestinales,  a  produit  les  abcès  du  foie.;Le  streptococcus  semble  avoir, 
dans  ce  cas,  un  rôle  secondaire  septique. 

Obs.  IV.  —  23  juin  4892;  service  de  M.  le  professeur 
Stoicesco. 

Anatomie  pathologique.  -^  Le  foie  augmenté  de  volume  est  occupé 
par  deux  grands  abcès,  perforés  en  plusieurs  endroits,  adhérents  aux 
parois  de  l'abdomen  et  au  diaphragme.  Le  côlon  ascendant  présente  sur 
les  plis  transversaux  intéressant  seulement  la  muqueuse  des  ulcères 
dont  les  bords  sont  injectés  et  à  peine  élevés  et  la  base  formée  d'une 
couche  pulpeuse  gris  sale,  le  reste  de  la  muqueuse  étant  peu  modifié. 

L'examen  histologique  nous  montre  dans  les  grands  abcès  du  foie 
une  large  zone  de  tissu  nécrosé,  avec  oblitération  des  capillaires  par 
des  leucocytes.  Au  milieu  de  l'abcès  nous  remarquons  des  formations 
particulières  ressemblant  à  de  grandes  cellules  kératinisées,  bien  colo- 
rées par  la  safranine,  et  d'autres  formes  arrondies  et  hyalines  ressem- 
blant aux  amibes.  L'abcès  contient  encore  des  bacilles  ressemblant  au 
bacille  coli,  saprogène,  formant  des  bulles  de  gaz  et  des  masses  gélati- 
neuses transparentes  (mycogènes).  Ces  microbes  ont  pénétré  dans  Tabcès 
du  foie  par  les  ulcérations  intestinales  et  d'une  façon  secondaire. 

Obs.  V.  —  8  juillet  1892,  service  de  M.  le  D'  Theodoresco. 

Anatomie  pathologique,  —  Le  foie  est  augmenté  de  volume,  à  bords 
arrondis,  à  surface  brun  pâle  pour  le  lobe  gauche,  marbrée  pour  le  lobe 
droit.  La  face  postérieure  du  foie  est  couverte  de  pseudo-membranes 
flbrineuses.  Le  centre  du  lobe  droit  du  foie  est  occupé,  dans  sa  plus 
grande  partie,  par  de  petits  abcès.  Un  grand  abcès  au  centre  de  l'organe 
communique  avec  un  autre  de  la  base  du  foie.  Du  côté  des  intestins, 
nous  constatons  une  entérite  chronique  ulcéreuse  nécroCIque  et  perfo- 
rante du  côlon  ascendant. 

Ce  cas  est  caractéristique  par  la  présence  des  ulcères  chroniques 
hémorrhagiques  à  la  base  pigmentée  et  en  voie  de  cicatrisation  dans  le 
côlon  ascendant,  avec  une  inflammation  chronique  et  des  adhérences 
avec  les  intestins  voisins  et  une  perforation  des  ulcères  dans  l'intérieur 
des  pseudo-membraues. 

L'intestin  ne  montre  pas  au  microscope  des  parasites  qui  pourraient 
nous  indiquer  la  cause  de  l'abcès.  Gela  s'explique  par  la  chronicité 
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même  de  la  lésion  ;  on  voit  en  effet  déjà  des  bourgeons  vasculaires  se 
produisant  à  la  base  des  ulcérations,  une  compression  des  cellules  du 
foie,  une  substance  granuleuse  et  peu  de  noyaux  dans  la  paroi  même 
de  Tabcès.  Dans  ce  cas,  c*est  peut-être  la  chronicité  de  la  lésion  qui  n'a 
pas  permis  de  trouver  microscopiqnementla  cause  des  ulcérations  ;  mais 
il  faut  porter  l'attention  sur  les  cocci  particuliers  trouvés  dans  les 
cultures  du  foie  ayant  des  caractères  intermédiaires  entre  le  streptocoque 
et  le  staphylocoque. 

Obs.  VL  —  lî  novembre  189Î;  service  de  M.  le  profes- 
seur Stoicesco. 

Lésions  anatomo-pathologiques,  —  Le  foie  est  augmenté  de  volume, 
ses  bords  sont  minces.  La  surface  de  Torgane  est  lisse  et  présente  par 
place  des  taches  livides  alternant  avec  d'autres  taches  brunâtres.  La 
surface  de  section  est  p&le.Un  abcès  de  20  centimètres  de  diamètre  avec 
du  pus  jaune  brunâtre,  occupe  le  lobe  droit  du  foie.  Un  autre  abcès  est 
tout  à  fait  à  la  surface,  fermé  seulement  par  la  capsule  de  Glisson  et 
par  un  tissu  mortifié. 

La  muqueuse  de  l'intestin  est  couverte  d'ulcérations  infiltrées  d*hé- 
morrhagies  transversales,  avec  des  bords  saillants.  Le  siège  des  plus 
grands  et  des  plus  nombreux  ulcères  est  le  commencement  du  gros 
intestin.  Un  d'eux  a  produit  une  perforation  dans  le  tissu  lâche  rétro-pè* 
ritonéai  où  il  a  engendré  un  phlegmon  étendu.  Le  reste  de  la  muqueuse 
du  côlon  ascendant  est  congestionné,  œdématié,  lisse. 

La  section  microscopique  nous  montre  autour  de  l'abcès  les  cellules 
comprimées  transversalement,  détruites  en  partie,  par  places  proliférées. 
L'abcès  ne  contient  ni  microbes,  ni  amibes,  tandis  que  l'intestin  ulcéré 
présente  une  quantité  de  bacilles  très  fins  [pénétrant  dans  toutes  les 
parties  du  tissu  nécrosé.  Par  l'examen  bactériologique  on  constate  de 
grands  bacilles  mucogènes  particuliers  dans  le  foie  et  dans  la  profon- 
deur des  ulcérations  intestinales. 

Obs.  vil  —  15  novembre  1892;  service  de  M.  le  profes- 
seur Stoicesco. 

Anatomie'^atkologique,  —  Le  foie  est  augmenté  de  volume,  recouvert 
de  fausses  membranes  organisées.  Sur  la  convexité  du  lobe  droit  se  trouve 
un  grand  abcès  de  20  centimètres  de  diamètre  renfermant  une  substance 
puriforme  muqueuse,  jaunâtre,  sanguinolente.  Les  parois  de  l'abcès 
sont  épaisses,  nécrosées,  irrégulières.  Dans  la  profondeur  de  la  sub- 
stance  du  foie  on  trouve  d'autres  abcès  plus  petits.  Dans  le  lobe  gauche 
on  voit  encore  deux  abcès  plus  petits  avec  le  même  aspect  et  le  même 
contenu.  La  muqueuse  du  côlon  ascendant  est  épaissie,  œdémateuse, 
luisante  et  couverte  d'ulcères  irréguliers,  aux  bords  saillants  et  à  base 
couverte  d'une  substance  sale,  nécrotique.  Ces  ulcères  ont  une  direction 
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transversale  le  long  des  plis  ;  autour  des  ulcères  le  tissu  sous-muqueux 
est  phlegmoneux.  Au  microscope,  nous  observons  une  invasion  de 
microbes  à  la  base  des  ulcères,  ce  qui  s'explique  par  la  nécrose  du 
tissu.  Mais  Tabcès  ne  contient  pas  de  ces  microbes.  Nous  y  trouvons 
des  formations  arrondies,  ressemblant  à  des  amibes  et  d'autres  forma- 
tions particulières  décrites  aussi  dans  les  autres  cas,  c'est-à-dire  de 
petits  corps,  piriformes,  hyalins,  d'où  partent  des  filaments  longs.  (Voyez 
planche  XVI,  (Ig.  5.]  Il  est  à  remarquer  que  ni  dans  ce  cas,  ni  dans  les 
autres,  nous  n'avons  pas  trouvé  [d'amibes  dans  les  ulcères  intestinaux. 

Ob8.  VIII.  —  20  novembre  1892. 

L'examen  macroscopique  nous  montre  sur  la  partie  convexe  du  foie, 
qui  est  énorme  sous  le  diaphragme,  un  abcès  de  7  centimètres  de  diamè- 
tre et  un  autre  plus  petit  au  milieu  d'un  foyer  nécrotique  jaune  sale, 
assez  consistant,  situé  profondément,  dans  la  partie  postérieure. 

Le  gros  intestin,  dans  sa  portion  ascendante,  près  de  la  valvule  iléo- 
cœcale,  montre  une  quantité  d'ulcères  caractéristiques  sur  les  plis 
transversaux.  Vers  le  côlon  transverse  les  ulcères  sont  plus  petits  (ici 
ils  ne  dépassent  pas  1  centimètre  de  diamètre)  et  plus  arrondis,  corres- 
pondant aux  follicules.  Dans  la  partie  inférieure  du  rectum,  les  ulcères 
perdent  leurs  caractères,  ayant  une  disposition  irrégulière. 

Vexamen  microscopique  nous  montre  ici,  mieux  que  dans  les  autres 
cas,  des  quantités  de  formations  de  la  grandeur  des  cellules  hépatiques, 
arrondies,  uniformes,  vésiculeuses,  avec  de  petits  noyaux  périphériques  et 
pâles,  caractères  propres  aux  amibes.  Nous  constatons  aussi  leur  invasion 
dans  les  vaisseaux  voisins  et  une  prolifération  avec  karyokinèse  du  paren- 
chyme du  foie.  (Voyez  la  planche  XVII.) Tandis  que,  habituellement, nous 
voyons  peu  de  microbes  dans  les  abcès  de  Tentéro-hépatile,  ici  il  y  en  a 
une  quantité  énorme  dans  l'intérieur  des  vaisseaux,  autour  des  abcès. 

Obs.  IX.  —  23  novembre  1892  ;  service  de  M.  le  professeur 
Maldaresco. 

Lésions  anatomo-pathologiques.  —  Foie  augmenté  de  volume,  recou- 
vert de  pseudo-membranes  fibrineuses  jaunâtres.  A  la  surface  convexe 
du  lobe  droit  on  trouve  un  abcès  du  foie  d'un  diamètre  de  6  centimètres, 
pénétrant  dans  la  profondeur  de  Torgane,  de  3  à  4  centimètres.  Dans  le 
milieu  du  foie,  un  autre  abcès  plus  petit  ;  plus  loin,  d'autres  très  petits. 
Le  plus  grand  a  perforé  la  capsule  de  Glisson  et  a  produit  la  péritonite 
cause  de  la  mort. 

Le  côlon  ascendant  présente  à  sa  partie  inférieure  des  ulcères  trans- 
versaux, confluents,  aux  bords  hyperémiques  et  couverts  au  milieu  d'un 
sphacèle  d'un  noir  verdâtre.  A  la  partie  supérieure  du  côlon  ascendant, 
on  trouve  le  long  des  plis  des  petits  ulcères  aux  bords  injectés  et  à  la 
base  jaune  sale,  pulpeuse. 
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Vexamen  histologique  nous  montre  que  nous  avons  affaire  à  un  abcès 
chronique,  avec  le  commencement  d'une  réparation  indiquée  par  la 
formation  d'un  tissu  vaso-formatif.  Nous  pouvons  apprécier  la  chroni- 
cité de  la  lésion  par  la  formation  d'un  tissu  sclérotique  autour  des 
plus  grands  vaisseaux.  Près  de  Tabcès,  nous  voyous  des  capillaires  très 
dilatés,  remplis  d'une  substance  granuleuse,  que  nous  avous  remarquée 
aussi  dans  les  autres  cas. 

Nous  distinguons  aussi  dans  l'intérieur  des  capillaires  des  forma- 
tions arrondies  qui  possèdent  les  caractères  des  amibes.  Ces  formations 
tapissent  l'abcès,  tandis  qu'elles  disparaissent  dans  son  milieu.  On  y  remar- 
que encore  des  formations  fortement  colorées,  granuleuses,  engendrées 
probablement  par  une  dégénérescence  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  for- 
mation à  la  périphérie  de  labcès.  L'examen  bactériologique  reste  négatif. 

Obs.  X.  —  3  décembre  1892  ;  service  de  M.  le  professeur 
StoIcesco. 

Lésions  anatomo-pathologiques.  —  Le  foie  est  énormément  augmenté 
de  volume,  avec  deux  abcès  communiquant  entre  eux.  L'un  d'eux  est 
situé  sur  la  partie  supérieure  convexe  droite  du  foie,  et  l'autre,  plus 
petit,  dans  le  lobe  gauche. 

La  muqueuse  du  gros  intestin,  en  partant  de  la  valvule  sur  une  dis- 
tance de  15  centimètres,  présente  le  long  des  plis  de  grands  ulcères  & 
base  jaune  pulpeuse  et  couverte  d'une  substance  crémeuse  blanchâtre. 
Le  reste  de  la  muqueuse  présente  un  aspect  presque  normal. 

L'histologie  des  abcès  et  des  ulcérations  nous  montre  une  couche 
marginale  finement  granuleuse,  dans  l'intérieur  de  laquelle  existent 
des  granulations  irrégulières,  colorées  comme  les  microbes.  On  n'a  pu 
constater  des  amibes  ni  dans  le  foie,  ni  dans  les  ulcérations. 

L'examen  bactériologique  a  montré  la  présence  d'un  bacille  muco- 
gène  dans  l'abcès  du  foie  et  nous  pouvons  nous  demander  si  ce  bacille 
n'était  pas  en  relation  causale  avec  Is^  production  de  l'abcès,  surtout 
quand  nous  savons  que  les  mucogènes  changent  beaucoup  leur  forme 
dans  l'intérieur  des  tissus,  de  sorte  que  les  formations  trouvées  sous  le 
microscope  auraient  pu  être  des  mucogènes  modiOés. 

DEUXIÈME    GROUPE 

PETITS  ABCÈS  MULTIPLES,  EXISTANT  EN  MÊME  TEMPS 
AVEC  DES  ULCÈRES  TYPIQUES  DU  GROS  INTESTIN 

Obs:XI . — 15  mai  1 89 1  ;  service  de  M.  le  professeur  Stoïcesco. 

Lésions  anatomo-pathologiques.  —  Sclérose  et  adhérence  des  valvule» 
de  l'aorte  avec  insuffisance  de  Forince  de  l'aorte.  Hypertrophie  excen- 
trique du  cœur.  Hypertrophie  subaiguë  et  hémorrhagies  parenchyma- 
teuses  de  la  rate.  Ecchymoses  sur  la  plèvre  et  le  péricarde. 
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Le  foie  est  augmenté  de  volume,  dur  et  rigide,  à  surface  marbrée. 
On  y  observe  plusieurs  nodules  de  2  à  3  centimètres  de  diamètre,  d'une 
couleur  jaunâtre,  entourés  d'une  zone  plus  injectée.  Ces  nodules  sont 
arrondis  et  formés  d'une  substance  pulpeuse  jaune  grisâtre,  présentant 
au  milieu  des  cavités  remplies  d'un  pus  muqueux.  L'un  de  ces  nodules 
à  la  base  du  lobe  gauche,  en  perforant  le  péritoine,  forme  entre  les  la- 
melles de  celui-ci  et  les  adhérences  un  abcès  rempli  de  pus. 

Autour  de  cet  abcès,  le  péritoine  est  couvert  de  fausses  membranes 
hémorrhagiques  et  adhérent  aux  parties  voisines. 

La  muqueuse  du  gros  intestin  présente,  au  commencement  du  côlon 
ascendant,  des  ulcérations  transversales  le  long  des  plis,  longues  de 
3  centimètres  et  larges  de  2  centimètres,  aux  bords  minces  hémorrha- 
giques et  à  base  jaune  pulpeuse  avec  un  phlegmon  du  tissu  sous-mu- 
queux,  le  reste  de  la  muqueuse  étant  peu  modifié. 

Ce  cas,  caractéristique  comme  lésions  intestinale  et  hépatique, 
nous  montre  clairement  la  dépendance  des  lésions  d'une  invasion  bac- 
térienne. En  effet,  les  ulcères  contiennent  un  bacille  dont  la  topogra- 
phie correspondrait  au  rôle  causal  de  ce  microbe  dans  la  production 
des  ulcères,  tandis  que  le  foie  renferme  le  staphylocoque  doré  disposé 
d'une  façon  qui  nous  montre  son  rôle  essentiel  dans  la  production  des 
abcès.  Ce  microbe  se  montre  d'ailleurs  dispersé  dans  tout  l'organisme. 
Nous  pensons  donc  que  l'intestin,  lésé  par  l'action  d'un  bacille  particu- 
lier, a  ouvert  la  voie  à  l'invasion  du  staphylococcus  aureus  dans  le  foie, 
où  il  a  produit  des  abcès.  Donc  dans  ce  cas  nous  n'avons  pas  besoin  de 
recourir  à  d'autres  théories  pour  expliquer  le  syndrome  de  la  maladie. 
Il  est  à  remarquer  que,  dans  ce  cas  à  staphylococci,  les  abcès  du  foie 
étaient  multiples  et  plus  petits  que  dans  les  autres  cas. 

Obs.  XII. —  28juiQi891  ;  service  de  M.  le  D'Tueodoresco. 

Diagnostic  anaiomo-pathologique.  —  Tuberculose  chronique  des  gan- 
glions roédiastinaux.  Nodules  disséminés  tuberculeux  dans  les  pou- 
mons. Un  grand  ganglion  caséeux  dans  la  région  axillaire  gauche.  Abcès 
multiples  et  dégénérescence  parenchymateuse  du  foie.  Entérite  gangre- 
neuse de  la  partie  inférieure  de  l'iléon.  Épaississement  de  la  muqueuse 
du  gros  intestin  avec  des  ulcères  en  voie  de  guérison. 

Dans  le  cas  présent  nous  avons  affaire  à  une  tuberculose  chronique 
ganglionnaire  et  pulmonaire,  combinée  à  des  ulcérations  gangreneuses 
de  l'iléum,  sans  avoir  les  caractères  des  ulcérations  tuberculeuses. 

Les  abcès  multiples  du  foie  sont,  sans  doute,  sous  la  dépendance 
de  ces  ulcérations.  Leurs  caractères  histologiques  les  distingnent 
bien  des  abcès  présumés  amibiens.  De  fait,  on  peut  constater  qu'ils 
sont  en  relation  causale  avec  des  dipiococci  formant  des  groupes  dans 
le  foie  et  pouvant  se  cultiver,  mais  sans  que  les  cultures  puissent  pro- 
duire des  états  pathologiques  aux  animaux  inoculés,  lapins  ou  souris. 
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TROISIÈME  GROUPE 
ABCÈS    SANS    ULCÈRES    CONCOMITANTS    DANS    l'iNTESTIN 

Obs.  XIII.  —  3  mai  1883  ;  service  de  M.  le  D'  Bdicli. 

Diagnostic  analomo-pathologique.  —  Grands  et  petits  abcès  du  foie. 
Une  collection  de  pus  enkystée  entre  le  foie  et  le  diaphragme.  Péritonite 
purulente  diffuse.  Dégénérescence  parenchynialeuse  du  foie  et  des 
reins.  Entérite  chronique  et  œdémateuse  du  côlon  sans  ulcères. 

Le  foie  est  très  augmenté  de  volume,  le  lobe  droit  est  remplacé  par 
un  abcès  plus  gros  que  la  tête  d'un  nouveau-né.  Le  grand  abcès  ne 
montre  sous  le  microscope  ni  des  microbes,  ni  des  amibes.  Seulement 
Texamen  bactériologique  montre  dans  les  abcès  des  bacilles  très  fms, 
formant  des  colonies  en  une  couche  diffuse,  blanchâtre  et  opalescente  à 
la  surface  de  la  gélatine,  mais,  en  l'absence  d'expérience  sur  les  ani- 
maux, nous  ne  pouvons  pas  nous  prononcer  sur  leur  signification, 

Obs.  XIV.  —  22  octobre  1890;  service  de  M.  le  D'  Theodo- 

RESCO. 

Diagnostic  anatomo-patkologique,  —  Atrophie  et  pigmentation  [de  la 
muqueuse  du  gros  intestin.  Abcès  chronique  biliaire  du  foie.  Cirrhose 
biliaire.  Atrophie  kystique  et  lithiase  des  reins.  Dégénérescence  grais- 
seuse du  cœur.  Obésité.  Dans  ce  cas  nous  ne  pouvons  pas  regarder  la 
décomposition  pulpeuse  d*une  graude  partie  du  foie  comme  uû  abcès 
simple,  mais  il  s'agit  d'une  nécrose  causée  par  une  stase  biliaire  dans 
certaines  régions  du  foie.  De  fait,  nous  ne  rencontrons  pas  dans  ce  cas 
des  ulcérations  intestinales.  Il  est  probable  que  dans  ce  cas  l'abcès  soit 
en  relation  de  cause  à  effet  avec  des  microbes  particuliers,  trouvés  dans 
les  cultures  de  l'abcès,  c'est-à-dire  des  bacilles  de  OpL,6  diamètre,  ar- 
rondis aux  extrémités,  ovales,  luisants  comme  les  spores  formant  sur 
l'agar  glycérine  des  colonies  blanchâtres,  humides,  entourées  d'une  zone 
transparente,  liquéfiant  la  gélatine,  dans  la  profondeur  de  laquelle  ils 
forment  des  globes  blanchâtres;  les  pommes  de  terre  deviennent  grises 
et  sont  recouvertes  par  une  couche  humide.  Ces  microbes  ne  sont  pas 
pathogènes  à  faible  dose  pour  les  animaux  de  laboratoire. 

Obs.  XV.  — 12  octobre  1891;  service  de  M.  le  professeur 
Maldaresco. 

Diagnostic  anatomo-pathologique,  —  Abcès  étendus  et  confluents  du 
foie,  avec  hépatite  hypertrophique  aiguë.  Perforation  d'un  abcès  dans 
une  poche  limitée  sous  le  diaphragme.  Pleurite  diaphragmatique 
droite.  Carnification  de  la  partie  inférieure  du  poumon  droit.  Pigmen- 
tation, à  un  degré  avancé,  du  gros  intestin.  CËdème  aigu  du  poumon. 
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Dans  le  cas  présent  il  y  a  une  hépatite  aiguë  diffose  avec  fonte 
j>urulente  et  oblitération  des  capillaires  par  des  leucocytes.  Il*  n'existe 
pas  d'entérite.  Ni  l'examen  microscopique  ni  la  bactériologie  ne  nous 
y  montrent  des  microbes  caractéristiques  ni  d'autres  formations  qui 
ressembleraient  aux  amibes.  Il  faut  donc  présumer  que  dans  ce  cas 
•il  existe  une  cause  encore  inconnue  de  cette  maladie. 

CONSIDÉRATIONS    TIRÉES    DE    l'ÉTUDE 
DE    NOS    OBSERVATIONS 

La  principale  chose  qui  résulte  de  nos  recherches  c'est 
que  Tétiologie  des  abcès  du  foie  en  Roumanie  est  très  variée 
et  qu'il  prédomine  ici  une  forme  peu  connue  dans  les 
autres  pays  de  VEurope,  c'est-à-dire  le  grand  abcès  du  foie 
accompagné  dune  entérite  particulière  du  côlon  ascendant. 

Ces  abcès  étaient  considérés  comme  étant  sous  la  dépen- 
dance de  la  dysenterie,  tandis  qu'aucun  de  nos  nombreux  cas 
de  vraie  dysenterie  n'était  lié  à  des  abcès  du  foie  et  que 
nos  cas  d'abcès  du  foie  ont  été  liés  avec  des  lésions  particu- 
lières des  intestins.  Sur  les  15  cas  étudiés,  nous  avons  pu 
constater  leur  relation  avec  cette  entérite  dans  12  cas. 

Ce  syndrome  particulier  semble  caractériser  les  grands 
abcès  du  foie.  Même  dans  les  descriptions  des  auteurs  des 
pays  chauds,  où  l'on  trouve  de  pareils  abcès,  nous  rencon- 
trons aussi  la  confusion  de  cette  entérite  avec  la  dysenterie. 

Donc,  le  grand  nombre  des  abcès,  formant  chez  nous  une 
véritable  endémie,  appartient  à  cette  maladie  particulière, 
que  nous  appellerons  entéro-hépatite  suppurée. 

Nous  tâcherons  de  décrire  ici  les  caractères  principaux  de 
<5e8  abcès  et  de  l'entérite  concomitante. 

1)  Abcèè  du  foie.  —  Presque  dans  tous  nos  cas,  nous  avons 
trouvé  des  abcès  volumineux,  de  la  grandeur  du  poing  jus- 
qu'à celle  d'une  tête  de  fœtus,  ou  encore  plus  grands.  Leur 
nombre  est  d'un  seul  ou  de  deux  grands  abcès,  isolés  ou  en- 
tourés de  plusieurs  autres  beaucoup  plus  petits.  Leur  forme  est 
habituellement  sphérique,  ayant  leur  siège  dans  toutes  les  par- 
ties du  foie  ;  ordinairement  dans  la  profondeur  d'un  lobule  ou 
dans  tous  les  deux.  L'abcès  commence  par  la  mortification  par- 
ticulière de  plusieurs  lobules.  Dans  certains  cas  on  constate 
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même  de  grands  foyers  dont  seulement  une  petite  partie  cen- 
trale est  liquéfiée  y  tandis  que  le  reste  est  formé  par  une  masse 
jaune  sale  pulpeuse,  humide  et  parfois  assez  consistante.  La 
paroi,  plus  ou  moins  sinueuse,  présente  sur  la  face  interne  des 
fragments  pulpeux,  des  villosités  simples  ou  ramifiées,  for- 
mées de  tissu  hépatique  infiltrées  de  pus  qui  contiennent  des 
restes  de  vaisseaux  dans  leur  épaisseur.  La  paroi  est  formée 
d'un  tissu  hépatique  mou  plus  ou  moins  altéré,  et  tapissée 
d'une  couche  large,  mortifiée,  jaune,  pulpeuse,  infiltrée  de 
pus.  (Voy.jpl.  XV,  fig.  1 .)  Plus  tard,  la  surface  de  l'abcès  devient 
lisse  et  couverte  de  bourgeons  charnus  qui  forment  une 
membrane  pyogène.  On  voit  même,  quelquefois,  la  poche 
se  transformer  en  une  sorte  de  kyste  fibreux,  par  la  sclérose 
qui  s'établit  longtemps  après. 

Le  pus  contenu  dans  ces  cavités  peut  être  blanchâtre, 
filant  ou  sanguinolent,  suivant  la  plus  ou  moins  grande  quan- 
tité de  sang,  de  cellules  lymphatiques  plus  ou  moins  conser- 
vées, de  granulations  graisseuses  et  de  cellules  hépatiques 
détruites  qu'il  contient.  En  général,  le  pus  des  abcès  du  foie 
contient  peu  de  cellules. 

Une  section  faite  sur  la  paroi  de  l'abcès  montre  que  le 
tissu  du  foie,  qui  entoure  l'abcès,  est  très  hyperémié,  les 
lobes  dérangés  et  déformés.  Ces  cellules  sont  comprimées  en 
différents  sens  et  atrophiées.  D'autres  fois  on  trouve  une  proli- 
fération du  parenchyme  ou  une  transformation  embryonnaire 
du  tissu  interstitiel.  Les  vaisseaux  interlobaires  sont  dilatés 
et  remplis  soit  de  leucocytes,  soit  de  cellules  endothéliaies 
proliférécs,  mais,  de  règle,  d'une  substance  particulière,  gra- 
nuleuse, pâle  (pi.  XYI,  fig.  6).  Leurs  parois  sont  épaissies. 
Cette  dilatation  et  cet  épaississement  des  vaisseaux  contri- 
buent, outre  l'action  du  liquide  de  la  poche,  à  comprimer  les 
cellules  du  foie. 

Plus  près  de  l'abcès,  le  tissu  devient  tout  à  fait  uniforme; 
les  cellules  du  foie  pâles  ne  se  distinguent  plus  des  autres  cel- 
lules. C'est  dans  cette  partie  et  parfois  dans  les  vaisseaux  dila- 
tés de  la  paroi  des  abcès,  qu'on  trouve  dans  certains  cas  des 
formations  ovalaires,  vacuolaires,  avec  un  noyau  à  la  périphé- 
rie, plus  grandes  que  les  leucocytes,  de  30  à  40  a  de  diamètre 
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(pi.  XVI,  fig.  4,  6).  (Observ.  IX,  VIII,  VII,  IV  et  peut-être 
dans  la  III*).  Leur  description  correspond  à  celle  donnée  aux 
amibes,  mais  11  n'est  pas  absolument  exclu  que  ces  forma- 
tions ne  soient  que  des  cellules  du  foie  ou  d'endothéliums 
dégénérés. 

La  membrane  pyogène  est  formée  d'une  couche  de  cel- 
lules nécrosées  sans  noyaux,  provenant  en  partie  de  leuco- 
cytes qui  constituent  une  couche  pâle  et  granuleuse.  C'est  ici 
qu'on  trouve,  dans  certains  cas,  des  microbes. 

L'abcès  peut  s'agrandir,  d'un  côté,  par  la  formation  des 
foyers  voisins,  qui  commencent  ordinairement  par  l'oblitéra- 
tion des  petits  vaisseaux  avec  des  masses  granuleuses,  et  par 
une  nécrose  consécutive  des  cellules  hépatiques  précédée 
souvent  par  des  signes  d'une  prolifération  et  par  une  diapé- 
dèze  peu  prononcée  ;  de  Tautre  côté,  par  la  fonte  purulente  delà 
membrane  pyogénique  et  du  tissu  conjonctif  environnant  en- 
flammé. 

Par  ce  développement  à  la  périphérie,  l'abcès  a  une  ten- 
dance à  s'ouvrir  spontanément.  Très  souvent  nous  l'avons 
trouvé  près  de  la  capsule,  proéminent  soit  à  la  face  convexe 
inférieure.  L'abcès  peut  être  ouvert  dans  le  péritoine 
(Obs.  III,  IV,  IX,  XIII  et  XV),  provoquant  une  péritonite  mor- 
telle. Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  parler  des  autres  voies  d'ouver- 
ture des  abcès  du  foie.  Ces  abcès  diffèrent  des  autres  formes 
de  suppuration  du  foie. 

On  les  distingue  des  abcès  pyémiques  qui  sont  plus  super- 
ficiels, sous  forme  de  saillies  hémisphériques,  jaunes,  en 
grand  nombre,  et  de  petites  dimensions,  de  la  grosseur  d'un 
grain  de  millet  ou  de  petit  pois.  Ces  abcès  se  montrent  au 
commencement  à  la  section  du  foie  comme  de  petits  îlots, 
jaunes,  opaques,  sur  le  fond  rouge  de  la  glande  ;  ils  contien- 
nent un  liquide  puriforme.  L'abcès  commence  par  le  lobule 
hépatique.  Celui-ci,  après  l'invasion  des  microbes  du  pus  dans 
une  partie  des  vaisseaux  suivie  de  la  destruction  moléculaire 
des  cellules  qui  le  constituent,  se  transforme  en  une  collection 
purulente.  Plusieurs  petits  abcès,  en  se  réunissant,  forment 
des  foyers  plus  grands  et  remplis  de  pus.  On  y  trouve  toujours 
les  microbes  de  la  suppuration  souvent  en  grande  masse  en 
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oblitérant  les  vaisseaux  à  la  périphérie  des  abcès,  et  jamais 
les  formations  réputées  comme  amibes. 

Ils  se  distinguent  des  abcès  biliaires  parce  que  ceux-ci  ont 
comme  siège  les  cavités  des  conduits  biliaires.  Dans  ces 
formes  d'abcès  nous  trouvons,  comme  causes,  de  petits  calculs 
dans  les  canalicules  biliaires  et  une  inflammation  catarrhale 
de  ces  derniers.  Ils  se  montrent  sous  forme  de  petits  abcès, 
de  la  grosseur  d'un  petit  pois  ou  d'une  noisette,  remplis  de  pus 
mêlé  à  du  mucus  et  coloré  par  le  pigment  biliaire  en  jaune 
ou  vert  prononcé.  Sur  une  section  de  ces  abcès,  nous  trouvons 
souvent  encore  des  cellules  cylindriques  puis  une  zone  de 
cellules  arrondies  et  du  tissu  conjonctif  qui  remplace  la  paroi 
du  canal  biliaire.  Le  parenchyme  du  foie  est  souvent  intact, 
ou  bien  il  présente  les  caractères  du  foie  ictérique  chronique 
ou  de  la  cirrhose  biliaire. 

11  nous  reste  à  faire  la  distinction  entre  les  abcès  et  la 
pyléphlébite  suppurée.  Nous  trouvons  dans  celle-ci  que  les 
abcès  sont  situés  sur  le  trajet  des  ramifications  moyennes  et 
petites  de  la  veine  porte  dont  la  paroi  vasculaîre  a  été  dé- 
truite par  la  suppuration.  Le  tronc  et  les  ramifications  de  cette 
veine  sont  oblitérés  par  des  microbes  ou  par  un  pus  épais, 
mêlé  avec  de  la  fibrine  ou  des  masses  mortifiées.  Leur  tunique 
interne  est  épaissie  et  infiltrée  de  cellules  plasmatiques  ;  les 
autres  tuniques  sont  aussi  enflammées.  Il  existe  donc  ici  une 
thrombose  de  la  veine  porte,  une  inflammation  avec  suppura- 
tion des  tuniques  du  vaisseau  et  enfin  des  abcès  situés  entre 
les  lobules  hépatiques,  renfermant  de  même  que  les  veines 
oblitérées  des  masses  de  microbes. 

2)  Intestin.  —  Du  côté  de  l'intestin,  voici  ce  que  nous 
rouvons : 

A  l'ouverture  de  l'abdomen,  le  côlon  est  rétracté,  le  péri- 
toine qui  le  couvre  est  injecté  et  quelquefois  couvert  de 
fausses  membranes,  signes  d'une  péritonite  commençante. 
Les  parois  sont  épaissies  et  œdématiées. 

Si  nous  ouvrons  le  côlon  ascendant,  nous  constatons  des 
ulcérations  de  grandeurs  variées,  avec  ce  caractère  particulier 
qu'elles  sont  toujours  situées  le  long  des  plis  transversaux  sur 
leur  partie  saillante  (Voy.  pi.  XV,  fig.  2,  3).  Dans  un  cas  on  a 


ÉTUDB  SUR  L*ENTÊRO-HÉPATITE   SUPPURÉB  ENDÉMIQUE.  875 

trouvé  encore  des  ulcérations  petites,  arrondies,  correspon- 
dant aux  follicules. 

Leur  siège  est  à  peu  près  régulièrement  sur  la  première 
portion  du  côlon  ascendant;  ici  on  trouve  presque  toujours 
une  grande  ulcération  transversale  ou  annulaire  occupant  un 
pli  transversal  entier.  Cette  ulcération  est  la  plus  ancienne. 
Souvent  on  trouve  à  cette  époque  des  ulcères  sur  l'appendice 
vermiculaire,  sur  le  côlon  transverse  ou  sur  toute  l'étendue 
du  gros  intestin.  Leur  base  est  constituée  par  la  couche 
sous-muqueuse  tuméfiée,  pulpeuse,  jaune,  et  elle  est  cou- 
verte d'une  substance  jaune  pulpeuse,  puriforme  ou  gris 
sale,  nécrotique.  Les  bords  sont  ordinairement  épaissis, 
quelquefois  excavés.  Autour  d'eux,  la  muqueuse  est  épais- 
sie et  infiltrée,  œdématiée,  congestionnée,  formant  une 
zone  inflammatoire  ou  hémorrhagique.  Le  tissu  sous- 
muqueux  autour  de  l'ulcération  est  souvent  phlegmoneux  et 
ce  phlegmon  se  prolonge  ordinairement  dans  le  tissu  rétro- 
péritonéal  sous-jacent.  Dans  le  reste  du  côlon  ascendant,  la 
muqueuse  est  injectée,  œdématiée,  tuméfiée  d'une  manière 
iiffuse.  Parfois  elle  est  presque  normale.  Rarement  on  y 
observe  une  nécrose  superficielle  de  l'épithélium  comme  au 
commencement  de  la  dysenterie. 

Dans  quelques  cas,  par  la  confluence  des  ulcérations  se 
produisent  de  grandes  surfaces  ulcéreuses.  Dans  un  cas  Tul- 
cère  transversal  était  si  étendu  qu'il  formait  un  anneau  com- 
plet, large  de  3  centimètres,  situé  au  commencement  du  côlon 
ascendant. 

Plus  tard  on  trouve  de  petites  ulcérations  aussi  dans  le 
côlon  transverse  ou  descendant,  dont  la  muqueuse  est  ordi- 
nairement peu  modifiée. 

S\xr  une  coupe  examinée  au  microscope,  on  constate  qu'au 
niveau  des  ulcères  la  muqueuse  est  détruite  et  souvent  sub- 
stituée de  microbes.  Ceux-ci  restent  dans  ces  points,  ou  font 
invasion  dans  la  profondeur,  de  sorte  qu'on  peut  les  poursui- 
vre jusque  dans  la  couche  des  glandes  et  entre  leurs  cellules. 

La  couche  glandulaire  est  totalement  ou  en  partie  nécrosée, 
pâle,  se  colorant  à  peine  et  d'une  manière  diffuse,  les  culs- 
de-sac  des  glandes  se  colorent  mieux.  Les  cellules  de  celles- 
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Cl  sont  proliférées  et  quelquefois  en  voie  de  karyokinèse  ; 
d'autres  fois  elles  sont  détruites,  ou  séparées  par  du  tissu 
conjonctif  hyperémique  et  infiltré  de  cellules  embryonnaires 
dont  les  noyaux  montrent  souvent  des  formes  particulières 
de  fragmentation  filamenteuse  (voyez  la  planche  XV  ter). 
Les  vaisseaux  environnants  sont  dilatés  et  avec  un  endothé- 
lium  proliféré.  Ordinairement  la  destruction  s'étend  jusque 
dans  la  couche  musculaire.  Mais  quelquefois  l'inflammation 
est  propagée  aussi  dans  le  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  cou- 
ches musculaires  jusqu'au  tissu  cellulaire  sous-séreux.  Il  y 
produit  une  inflammation  phlegmoneuse  du  tissu  rétropérito- 
néaly  avec  un'exsudat  granuleux,  fibrineux,  mêlé  avec  peu  de 
cellules  jusqu'à  la  mortification  et  l'ulcération  des  couches  et, 
par  conséquent,  àlaperforationavec  péritonite  aiguë  mortelle. 

Le  tissu  cellulaire  sous-muqueux  est  le  siège  d'un  phleg- 
mon, il  est  œdématié  et  infiltré,  et  forme  des  cavités  pleines 
de  pus  communiquant  par  places  avec  la  cavité  de  l'intestin. 

Il  est  à  remarquer  que  les  ulcérations  avec  microbes  mon- 
trent une  destruction  plus  profonde  du  tissu  et  un  épaississe^ 
ment  plus  grand  de  la  base  de  l'ulcère. 

D'après  ce  que  nous  voyons,  cette  entérite  diffère  de  la 
dysenterie  proprement  dite  parce  que  le  siège  de  celle-ci 
occupe  de  préférence  le  rectum  et  l'S  iliaque,  par  la  parti- 
cipation, à  un  degré  plus  avancé,  des  follicules  qui  font  saillie 
à  la  surface,  par  la  nécrose  avec  infiltration  di S'use  mais  su- 
perficielle de  la  muqueuse,  qui  revêt  une  couleur  grise  ou 
jaune,  par  la  forme  irrégulière  et  le  siège  superficiel  des 
ulcères  et  par  la  tuméfaction  des  ganglions  lymphatiques 
voisins  dans  la  dysenterie. 

LES    PARASITES   DE   l'eNTÉRO-HÉPATITE   SUPPURÉE 

Nous  pouvons  diviser  nos  observations,  au  point  de  vu^ 
des  parasites,  en  trois  groupes  :  i®  abcès  dans  lesquels  on 
n'a  trouvé  aucun  parasite  ;  2^  abcès  dans  lequels  on  a  trouvé 
en  même  temps  que  des  microbes  ou  bien  sans  microbes 
des  formations  particulières  correspondant  à  celles  décrites 
comme  des  amibes,  et  3""  abcès  dans  lesquels  on  a  trouvé  des 
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microbes  ayant  les  caractères  des  microbes  pathogènes  et  qui 
par  leur  disposition  expliquent  les  lésions. 

1®  Dans  le  premier  groupe  n'entrent  que  deux  cas,  celui  de 
la  II®  et  de  la XV'  Observation,  dans  lesquelles  l'examen  his- 
tologique  n'a  pu  montrer  ni  la  présence  des  amibes,  ni  celle 
des  microbes,  qui  pourraient  être  la  cause  de  la  maladie. 
Dans  d'autres  cas  on  n'a  pas  trouvé  de  microbes  dans  les 
couper,  maison  en  a  trouvé  dans  les  cultures;  dans  d'autres 
au  contraire,  l'examen  bactériologique  est  resté  négatif^ 
mais  on  a  trouvé  des  formations  particulières  dans  le  pus  ou 
dans  les  sections. 

S""  Dans  quatre  ou  cinq  cas  on  a  trouvé  dans  la  paroi  de 
l'abcès,  dans  les  capillaires  dilatés  du  voisinage  du  foyer 
purulent,  des  formations  arrondies,  vacuolaires,  pâles,  de  20  à 
40|i.  de  diamètre,  avec  un  petit  noyau  périphérique  à  peine 
coloré  par  la  safranine.  Seulement  dans  deux  cas  on  en  a 
trouvé  aussi  dans  l'intestin. 

Cette  description  correspond  à  celle  qui  est  donnée,  par 
les  auteurs,  aux  amibes.  Mais  nous  ne  pouvions  pas  nous 
convaincre  de  la  réalité  de  ces  vues.  Au  point  de  vue  des 
amibes  trouvées  dans  les  coupes  de  l'intestin,  nous  devons 
assurément  nous  prononcer  avec  réserve.  Quant  aux  forma- 
tions trouvées  dans  nos  observations,  nous  ne  sommes  pas 
absolument  certains  que  ce  ne  soient  pas  des  cellules  gon- 
flées, vacuolisées,  provenant  de  cellules  du  foie  ou  de  l'en- 
dothélium  des  vaisseaux.  La  présence  de  ces  formations  est 
souvent  accompagnée  d'une  zone  inflammatoire  ou  de  proli* 
féralion  du  tissu. 

Il  est  en  effet  rare  de  voir  dans  le  pus  frais  des  abcès, 
pendant  la  vie  des  malades,  des  mouvements  amiboïdes.  Au 
point  de  vue  de  l'inoculabilité  des  amibes  on  ne  peut  pas 
savoir  si  l'entérite  des  animaux  injectés  avec  des  amibes 
n'est  pas  causée  par  les  microbes  qui  accompagnent  toujours 
ces  protozoaires.  En  outre,  on  trouve  des  amibes  parfois  dans 
les  déjections  diarrhéiques  chez  les  hommes  sains. 

3*^  Dans  le  troisième  groupe,  nous  mettons  plusieurs  de  nos 
observations  dans  lesquelles  on  a  trouvé  diverses  bactéries 
sans  y  trouver  en  même  temp  s  les  formations  décrites  plus  haut. 
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De  semblables  microbes  ont  été  rencontrés  dans  les  ulcères 
intestinaux  et  même  dans  le  tissu  mortifié  du  fond  des  ulcères; 
mais  leur  rdle  n'est  pas  discutable  ici,  où  il  existe  un  si  grand 
nombre  de  microbes  intestinaux  qui  ont  pu  faire  invasion 
dans  les  tissus  détruits  des  ulcères.  Il  est  donc  plus  important 
de  chercher  si  ces  mêmes  microbes,  ou  d'autres  avec  une 
disposition  caractéristique^  se  trouvent  aussi  dans  le  foie. 

Dans  quelques  cas  (Obs.  I,  IV,  V  et  X),  bien  qu'il  existe 
des  microbes  qui  appartiennent  aux  mucogènes  ou  aux  sapro- 
gènes,  toutefois  on  ne  leur  trouve  pas  des  caractères  et  une 
disposition  qui  expliqueraient  la  production  des  abcès. 

Dans  d'autres  cas  on  trouve  une  entéro-hépatite  type  dans 
laquelle  le  rôle  essentiel  des  microbes  de  la  suppuration  n'est 
pas  douteux. 

Dans  plusieurs  de  nos  observations  nous  avons  trouvé, 
dans  la  paroi  des  abcès  et  dans  le  pus,  des  bacilles  très  fins, 
en  grande  quantité,  difficilement  colorables  par  le  Gram,  res- 
semblant à  des  bacilles  de  la  morve.  Ces  microbes  existent 
dans  la  paroi  des  abcès  et  des  ulcérations.  Ces  bacilles  n'ont 
pu  être  cultivés  qu'exceptionnellement,  mais  l'inoculation 
aux  animaux  ne  nous  a  pas  donné  des  preuves  suffisantes 
pour  pouvoir  les  regarder  avec  certitude  comme  la  cause 
des  abcès.  Seulement  dans  deux  cas,  où  ces  bacilles  étaient 
disposés  d'une  façon  caractéristique  et  en  grand  nombre, 
nous  pouvons  supposer  avec  plus  de  probabilité  qu'ils  jouaient 
un  rdle  pathogène. 

Il  va  sans  dire  que  les  petits  abcès  pyémiques  et  pyléphlé- 
bitiques,  souvent  aussi  ceux  d'origine  biliaire  renferment  des 
masses  énormes  de  microbes  dont  le  rdle  essentiel  dans  la  foi^ 
mation  des  abcès  n'est  pas  douteux. 

CONCLUSIONS 

1*  Sous  le  nom  A'eniéro-hépatite  suppurée  on  doit  com- 
prendre un  syndrome  pathologique  bien  établi,  comprenant 
de  grands  abcès  du  foie  et  des  ulcérations  particulières  du 
côlon  ascendant,  constituant  en  Roumanie  une  maladie  endé- 
mique assez  fréquente. 
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y  Ces  abcès  du  foie  difiTèrent  habituellement  de  ceux  ob- 
servés en  Europe  occidentale  et  se  rapprochent  des  abcès  des 
pays  chauds. 

Ils  sont  &  peu  près  toujours  accompagnés,  non  de  dysen- 
terie, mais  d'une  entérite  ulcéreuse  particulière  du  côlon 
ascendant,  ayant  les  caractères  suivants  : 

3^  Cette  entérite  se  caractérise  et  se  distingue  de  la  dysen- 
terie par  sa  localisation  au  commencement  du  côlon  ;  par  son 
début  sous  la  forme  d'une  infiltration  phlegmoneuse  du  tissu 
profond  de  l'intestin;  par  Tabsènce  de  la  nécrobiose  super- 
ficielle diffuse  caractéristique  de  la  diphtérie;  par  des  ulcéra- 
tions transversales  sur  les  plis  intestinaux  ayant  une  base 
pulpeuse  jaune  et  ordinairement  par  une  grande  ulcération 
annulaire  immédiatement  au-dessus  du  caecum  avec  une 
base  gangreneuse  ;  par  la  tendance  au  ramollissement  de  la 
paroi  entière  de  l'intestin,  à  l'infiltration,  remarquable  enfin 
parce  que  les  ganglions  voisins  ne  se  tuméfient  pas  ou 
très  peu. 

4^  Dans  deux  cas,  cette  entérite  s'est  développée  de  la 
façon  typique  qui  vient  d'être  décrite,  en  partant  de  vieilles 
ulcérations  tuberculeuses. 

5^  Sur  ces  ulcérations  se  trouvent  divers  microbes  patho- 
gènes (streptocoques,  protées  mucogènes,  bacilles  fins)  qui 
toutefois  ne  reproduisent  pas  une  maladie  expérimentale 
analogue.  Mais  seulement  exceptionnellement  nous  avons 
trouvé  après  la  mort,  dans  les  préparations  faites,  des  ulcéra- 
tions d'amibes  caractéristiques  comme  celles  décrites  par 
Loesch,  Koch,  Kartuliset  d'autresdans  la  dysenterie  des  pays 
chauds. 

6^  La  lésion  du  foie  est  presque  toujours  plus  récente  que 
celle  des  intestins,  de  sorte  que,  en  considérant  les  relations 
sanguines  et  lymphatiques  abondantes  qui  existent  entre  la 
région  du  côlon  ascendant  et  le  foie,  il  est  très  probable  que 
l'abcès  du  foie  est  produit  par  le  transport  des  substances 
irritantes,  corpusculaires  ou  dissoutes  de  l'intestin  dans  le 
foie, 

1^  L'abcès  du  foie  de  cette  origine  se  distingue  de  l'abcès 
pyléphlébitique,  biliaire,  pyémique,  etc.,  par  certains  carc^- 
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EXPLICATION    DES    PLANCHES 

Planchb  XV  ter 

Fig.  1.  —  Une  partie  du  foio  arec  les  parois  de  Tabcèa. 

t,  f.,  tiuu  du  foie  ;  a,  parois  de  Vabcfts.  On  y  Toit  que  l'abcès  commence  arec  aoe 
Infiltration  et  une  nécrose  dn  tissu  du  foie  suiTie  de  la  formation  des  petits  abcès 
confluents. 

Fig.  2.  —  Une  partie  de  rintestin  (ileum). 

(i),  la  Talvule  (s),  une  partie  dn  caecum  et  du  côlon  ascendant.  A  la  partie  Inférieure 
de  ce  dernier,  on  voit  la  grande  ulcération  transversale  caractéristique  (u^)  et  sur  les 
plis,  [œdématiées  et  injectées,  s'étalent  les  petites  ulcérations  «p.  On  y  observe  aussi 
llnfiltration  phlegmoneuse  des  parois  de  llntestin. 

Fig.  3.  —  Elle  représente  les  ulcères  dans  un  autre  cas  avec  une  zone  hémor- 
rhagiqne  autour  des  ulcères. 


Planchb  XVI 

Fig.  4.  —  Les  parois  d'un  abcès  à  un  fort  grossissement.  Color.  arec  la  sa- 

franine  anilinisée. 
eA,  cellules  bépatiques  comprimées  entre  lesquelles  on  voit  des  vaisseaux  dilatés  ren- 
Ibrmaat  des  leucocytes  et  des  fragments  de  noyaux,  de  même  qu'une  formation  plni 
grande  semblable  aux  formes  séparées  comme  amibes  (a)  qu'on  trouve  dans  le  pus  de 
l'abcès  {d). 

Fig.  5.  —  Limite  d'un  ulcère  d*intestin. 
f,  vaisseaux  dilatés  renfermant  des  débris  de  leucocytes.  «,  noyaux  Imgmentés  autonr 
du  vaisseau,  eft  formations  filamenteuses  provenant  probablement  des  noyaux. 

Fig.  6.  —  Un  autre  abcès  un  peu  plus  ancien. 
ehj  cellules  bépatiques  comprimées  à  la  limite  de  l'abcès,  k^  karyokinèse.  Dans  les 
capillaires  de  cette  région  on  voit  des  cellules  plasmatiques  gonflées  (cp),  et  des  forma- 
tions présumées  d'amibes  a.  Dans  la  couche  limitante  on  trouve  dps  cellules  très  plates 
provenant  des  cellules  hépatiques  et  en  partie  du  tissu  conjonctif.  L'abcès  renferme,  au 
voisinage  des  parois,  des  formations  particulières  (amibes 7}  a,  et  des  détritus  des  cellules 
et  des  noyaux. 
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Actuellement  tous  les  physiologistes  sont  unanimes  à 
reconnaître  Timperméabilité  physiologique  de  Tépithélium 
vésical  sain  ;  c'est  une  vérité  devenue  classique  qui  a  été  beau- 
coup discutée  autrefois  mais  sur  laquelle  maintenant  tout  le 
monde  parait  s'entendre. 

En  fait,  rien  n'est  plus  logique  et,  au  premier  abord,  on  ne 
comprend  guère  qu'il  puisse  en  être  autrement. 

Une  première  raison,  qui  certes  aune  valeur  considérable, 
se  trouve  dans  la  structure  de  l'épithélium  vésical  que  les  his- 
tologistes  nous  présentent  comme  admirablement  constitué 
pour  résister  à  l'absorption.  En  principe ,  tout  épithélium 
pavimenteux  n'est  pas  fait  pour  se  laisser  aisément  pénétrer 
et,  dans  tous  les  points  de  l'organisme  où  on  en  trouve,  l'ab- 
sorption est  considérablement  retardée. 

Dans  la  vessie,  il  y  a  mieux  encore  et  non  seulement  la 
couche  épithéliale  superficielle  estïranchementpavimenteuse 
et  formée  de  deuxtangées,  mais  les  éléments  cellulaires  de 
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la  rangée  externe  sont  remarquables  par  rirrégularité^la  bizar- 
rerie de  leurs  formes  et  leur  mode  d^union. 

Ce  premier  argument,  tiré  de  Tanatomie,  sur  lequel  nous 
croyons  hors  de  propos  d'insister  davantage,  est  appuyé  par 
des  considérations  physiologiques  avec  lesquelles,  en  dehors 
de  toute  recherche  expérimentale,  on  doit  largement  compter. 
Il  ne  faut  pas  oublier,  d'abord,  que  la  vessie  représente  en 
somme  un  réservoir  où  arrive  et  s'accumule  sans  disconti- 
nuité un  produit  de  déchet,  dont  les  composants,  parfaite- 
ment solubles  et  absorbables^  doivent  tous  être  éliminés.  — 
Une  seule  exception  pourrait  à  la  rigueur  être  comprise,  c'est 
la  résorption  d'une  petite  quantité  d'eau  et  une  légère  concen- 
tration de  l'urine. 

Mais  au  delà,  comment  comprendre  que  les  produits  dont 
l'organisme  se  débarrasse  par  la  voie  du  rein  trouvent,  une 
fois  excrétés  par  cet  organe,  une  porte  tout  ouverte  pour  leur 
réintroduction? 

Si  la  vessie,  réservoir  où  s'accumule  l'urine  entre  [chaque 
miction,  jouissait  vraiment  du  pouvoir  d'absorption  extrême- 
ment important  que  semblent  lui  accorder  certaines  expé- 
riences, elle  n'aurait  plus  sa  raison  d'être  et  serait  en  tous 
points  comparable  au  fameux  tonneau  des  Danaîdes. 

Cette  comparaison  est  de  Gubler  et  nous  tenons  à  le  faire 
remarquer  ici,  car,  si  à  une  certaine  époque  cet  autour  semble 
avoir  cru  à  l'absorption  vésicale,  il  a  changé  d'opinion  par  la 
suite  et  l'a  niée  catégoriquement. 

Par  conséquent  y  a  priori  la  muqueuse  vésicale  saine  ne  doit 
pas  et  ne  peut  pas  absorber. 

La  seule  concession  que  l'on  puisse  faire ,  c'est  que,  si  elle  ne 
représente  pas  une  barrière  absolument  infranchissable,  elle  ne 
doit  se  laisser  pénétrer  qu'avec  un  extrême  lenteur  et  de  telle 
façon  que  les  poisons,  qu'on  y  introduit  dans  des  conditions  phy- 
siologiques, n'ont  pas  le  temps  de  s'accumuler  dans  l'organisme 
en  quantité  suffisante  pour  produire  des  symptômes  toxiques. 

Cette  manière  de  voir,  conforme  aux  données  anatomiques 
et  physiologiques,  est  de  plus  confirmée  par  de  nombreuses 
expériences. 

Ce  sont  ces  expériences  qui  vont  nous  occuper  dans  ce 
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mémoire.  Mais,  à  leur  sujet,  il  nous  faut  reconnaître  immé- 
diatement que  tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  et  que,  si 
la  plupart  d'entre  eux  concluent  à  Timperméabilité  de  la 
vessie,  il  en  est  qui  croient  avoir  des  arguments  suffisants 
pour  affirmer  que  Tépithélium  vésical  sain  absorbe  parfaite- 
ment et  très  rapidement. 

On  se  trouve  donc  en  présence  de  conclusions  diamétrale- 
ment opposées,  qui,  Tune  et  Tautre,  sont  soutenues  avec  une 
égale  conviction  par  les  partisans  qui  les  ont  adoptées,  sans 
qu'il  soit  possible  de  savoir  quand  et  comment  la  question 
pourra  être  définitivement  tranchée. 

Nous  ne  voyons  pas,  en  effet,  d'où  la  solution  pourrait  bien 
sortir,  puisque  chaque  explication  est  basée  sur  des  expé- 
riences parlant  en  sens  inverse  et  se  contredisant  les  unes  et 
les  autres  d'une  façon  complète. 

Quand  un  problème  se  présente  dans  de  semblables  con- 
'  ditions  et  quand  la  méthode  expérimentale  n'est  ou  ne  parait 
fuis  être  plus  constante  dans  ses  résultats,  il  y  a  beaucoup  de 
probabilités  pour  qu'on  discute  encore  longtemps. 

Il  y  a  cependant  des  constatations  curieuses  à  faire  dans 
tout  ce  qui  a  été  avancé  à  propos  de  l'absorption  vésicale. 
Ceux  qui  l'admettent  ont  tous  une  série  d'expériences  posi- 
tives, qui,  sans  exceptions,  justifient  leur  dire,  tandis  que 
ceux  qui  n'y  croient  pas  sont  aussi  heureux,  mais  en  sens 
contraire,  et  ne  possèdent  que  des  expériences  qui  prouvent, 
d'une  façon  non  moins  unanime,  que  la  vessie  n'absorbe 
pas. 

Entre  les  mains  des  uns  et  des  autres,  c'est  tout  l'un  ou 
tout  l'autre.  Il  n'y  a  pas,  dans  chaque  série  opposée,  une 
note  vraiment  discordante.  Il  semblerait  vraiment,  dans  ces 
cas-là,  que  les  règles  de  l'expérimentation,  perdant  leur  ri- 
gueur, changent  au  gré  de  chacun,  et  que  ce  ne  soit  plus  lex- 
périence  qui  donne  naissance  aux  idées  et  les  dirige,  mais 
que  ce  soient  ces  dernières  qui  font  l'expérience  et  la  gouver- 
nent. 

Pareil  fait  existe  d'ailleurs  à  propos  de  beaucoup  d'autres 
questions  et  nous  ne  pouvons,  en  face  du  désaccord  expéri- 
mental qui  règne  sur  l'absorption  de  la  vessie,  nous  défendre 
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ile  rappeler  ce  qui  se  passe  encore  actuellement  à  propos  de 
l'absorption  cutanée. 

Certes,  nous  serions  bien  prétentieux  si,  après  les  cher- 
cheurs distingués  qui  nous  ont  précédés,  nous  avions  Tes- 
poir  d'apporter  des  documents  qui  du  coup  pourraient  con- 
vaincre tout  le  monde  et  trancher  la  question. 

Nous  allons  pourtant  apporter  des  ai^uments  en  faveur 
de  Vimperméabilité  physiologique  de  Tépithélium  vésical 
sain,  arguments  dont  nous  sommes  sûrs  et  que  nous  croyons 
avoir  obtenus  dans  des  conditions  expérimentales  irrépro-» 
chables. 

Nos  expériences  nouvelles  vont  donc  s^ajouter  à  celles  qui 
déjà  ont  conduit  tous  les  auteurs  classiques  à  dire  que  la 
vessie  n'absorbait  pas. 

L'idée  de  faire  ces  recherches  nous  est  venue  à  la  suite  de 
la  lecture  de  la  note  de  M.  Bazy  à  l'Académie  des  sciences  sur 
la  possibilité  de  l'absorption  par  la  vessie  ^  Les  conclusions 
émises  par  cet  auteur  étaient  trop  radicalement  opposées 
avec  les  enseignements  de  la  physiologie  pour  qu'on  ne 
cherchât  pas  à  les  vérifier  S 

Or  nous  n'avons  pas  eu  la  chance  de  M.  Bazy.  Dans  les 
conditions  expérimentales  où  nous  nous  sommes  placés,  nous 
avons  pu  introduire  des  doses  considérables  de  poison  dans  la 
vessie  et  nous  n'avons  pas  tué  nos  chiens.  Pourquoi? 

Ce  n'est  pas  parce  que  nos  poisons  manquaient  d'activité, 
car  parmi  les  substances  que  nous  avons  employées  figurent 
la  strychnine,  l'atropine,  l'ésérine,  etc.,  aux  doses  de  3, 
5  et  10  centigrammes. 

Ces  poisons  sont  parfaitement  toxiques  pour  le  chien,  à 
des  doses  beaucoup  plus  faibles,  puisqu'il  suffit   d'un  centi- 

1.  Bazy.  Comptes  rendus  ;  novembre  1893  et  Archives  de  médecine  expéri' 
mentale,  juillet  1894. 

2.  Dans  la  séance  du  28  juillet  dernier  de  la  Société  de  Biologie,  M.  Baxy 
est  revenu  sur  la  question  de  l'absorption  vésicalc,  à  propos  d'une  communia 
cation  contradictoire  faite  par  nous  à  rAcadomie  des  sciences,  sur  le  mémo 
sujet  (18  juin  1894).  Cette  note  et  la  démonstration  qui  l'accompagne  aboutis* 
sent,  purement  et  simplement,  aux  premières  conclusions  de  l'auteur.  Nous 
n'avons  donc  pas  à  on  parler  d'une  façon  spéciale,  bien  qu'à  notre  sujet* 
M.  Bazy  s'y  soit  laissé  aller  à  une  manifestation  de  mauvaise  humeur,  que  nous 
nous  expliquons  d'autant  moins,  qu'en  traitant  une  question  scientifique  nous 
n'avons  jamais  songé  à  soulever  une  question  personnelle. 
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gramme  de  strychnine,  de2  à  8  cenligr.  d'atropine,  de  6mil- 
ligr.  d'ésérine  pour  tuer  un  chien  de  bonne  taille  par  injec- 
tion hypodermique. 

Enfin  nos  poisons  étaient  parfaitement  introduits  dans  la 
vessie,  et  y  séjournaient  un  temps  suffisant  (plus  de  douze  heu- 
res dans  certains  cas)  pour  être  absorbés  s'ils  avaient  dû  Tôtre. 
En  outre,  on  verra  plus  loin  que  non  seulement  nous  nous 
sommes  assurés  de  leur  présence  dans  les  urines,  mais  que 
ces  urines,  injectées  par  une  autre  voie,  ont  parfaitement  tué 
les  animaux  qui  n'avaient  rien  présenté  tant  qu'ils  les  avaient 
conservés  dans  leur  vessie. 

Comment  interpréter  alors  nos  résultats  négatifs?Sommes* 
nous  tombés  sur  des  sujets  faisant  exception  à  la  règle  et 
dont  la  vessie  n'absorbait  pas?  Ou  bien  cette  exception  est- 
elle  la  règle? 

C'est  cette  dernière  explication  que  nous  adoptons,  car 
nous  croyons  que  la  contradiction  flagrante,  qui  existe  entre 
les  conclusions  des  auteurs  qui  n'ont  pas  obtenu  de  résultats 
positifs  et  celles  de  ceux  qui  à  tout  coup  ont  constaté  la  péné- 
tration et  croient  à  la  perméabilité  de  la  vessie,  ne  provient 
que  du  modus  operandi  et  de  l'état  de  la  muqueuse. 

Il  nous  semble  que  s'il  y  a  à  choisir,  entre  ceux  qui,  ayant 
introduit  une  dose  sûrement  mortelle  de  poison  dans  la  ves- 
sie d'un  animal,  n'ont  rien  obtenu,  et  ceux  qui  prétendent 
que  l'absorption  est  rapide,  on  ne  peut  hésiter.  Naturelle- 
ment on  a  des  tendances  à  supposer  que,  dans  le  dernier  cas, 
l'épithélium  n'était  pas  dans  les  conditions  où  il  fonctionne 
habituellement. 

La  difficulté  serait  moins  grande  si  les  partisans  de  l'ab- 
sorption vésicale  arrivaient  avec  des  arguments  qui,  tout  en 
démontrant  que  cette  absorption  est  réelle,  prouveraient  aussi 
qu'elle  est  très  lente.  On  comprendrait  qu'ils  accusent  ceux 
qui  la  nient  d'une  façon  absolue  d'ôtre  simplement  des  impa- 
tients et  de  ne  pas  savoir  attendre  ;  mais  on  ne  comprend  pas 
que,  sur  un  point  de  physiologie  de  cette  nature,  les  idées  et 
les  faits  soient  aussi  complètement  en  désaccord. 

En  somme  les  uns  disent,  parce  qu'ils  l'ont  vu  :  «  La  vessie 
n'al)sorbe  pas  et  peut  conserver  pendant  douze  heures,  sans 
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danger  pour  le  sujet,  une  urine  contenant  10  centigrammes 
d'arséniate  de  strychnine,  parexempie.  »  Lesautres  répondent: 
La  vessie  absorbe,  non  pas  lentement,  mais  vite,  plus  vite 
que  les  portions  supérieures  du  tube  digestif  (Bazy,  Saba- 
tier),  aussi  rapidement,  souvent  plus  rapidement  que  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané  (Tricemi).  Trois  minutes  après  une 
instillation  de  cocaïne  dans  la  vessie  on  voit  apparaître  les 
effets  caractéristiques  de  ce  poison  (Sabatier). 

Franchement,  l'écart  est  trop  grand  et,  en  particulier,  cette 
comparaison  entre  un  réservoir  qui  doit  emmagasiner  jus- 
qu'à l'élimination  des  produits  destinés  à  être  expulsés  et  des 
organes  comme  l'intestin,  qui  sont  essentiellement  fais  pour 
l'absorption,  est  tellement  choquante  que  pas  un  physiologiste 
ne  consentira  à  admettre  comme  démonstratives  les  expérien- 
ces qui  tendent  à  prouver  que  la  vessie  est  un  panier  percé. 

On  l'admettra  d  autant  moins  que  des  résultats  expérimen- 
taux, obtenus  dans  des  conditions  excellentes,  par  des  auteurs 
de  grande  autorité  tels  que  Kûss,  Susini,  P.  Bert,  Âlling, 
Cazeneuve  et  Livon,  Gazeneuve  et  Lépine,  Guyon  et  Albar- 
ran,  etc.,  démontrent  que  Tépithélium  vésical  sain  peut  rete- 
nir les  poisons  et  ne  pas  les  laisser  pénétrer  dans  l'organisme. 

Tout  le  monde  voudra  bien  croire  que  lorsqu'on  parle  de 
réservoir,  on  dit  :  appareil  étanche  ;  or,  sans  vouloir  préten- 
dre absolument  que  tout  est  pour  le  mieux  dans  le  meilleur 
des  organismes,  nous  pouvons  dire  que  les  appareils  et  oi^a- 
nes  sont  généralement  adaptés,  de  par  leurs  dispositions  ana- 
tomiques  et  leur  propriétés  physiologiques,  au  rôle  qui  leur 
est  dévolu. 

Le  rôle  de  la  vessie  étant  de  conserver^  jusqu'à  t élimina- 
tion par  turèthrey  un  liquide  excrémentitiel  dont  forganisme 
se  débarrasse  sans  cesse,  ce  réservoir  ne  doit  rien  laisser  sor- 
tir,  ou  fort  peu  de  chose. 

S'il  en  était  autrement,  les  éléments  particulièrement  so- 
lubles  et  absorbables  qui  composent  l'urine  auraient  trop  de 
chances  pour  revenir  promptement  dans  la  circulation,  sur- 
tout si  l'épithélium  vésical  jouissait  du  pouvoir  d*absorption 
vraiment  extraordinaire  que  lui  accordent  encore  les  travaux 
récents  de  MM.  Bazy  et  Sabatier. 
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Mais  nous  arrivons  aux  faits,  et,  avant  de  parler  et  de 
critiquer  ceux  qui  ont  été  obtenus  avant  nous,  nous  allons 
exposer  les  résultats  de  nos  propres  expériences. 

Celles-ci,  au  nombre  de  33,  ne  seront  pas  toutes  décrites  en 
détail,  car  nous  croyons  que  la  citation  des  plus  typiques 
suffira  amplement. 

II 

Dans  une  première  série  d'expériences,  faites  sur  le  chien, 
nous  avons  employé  le  procédé  de  MM.  Cazeneuve  et  Lépine. 

Après  ouverture  de  la  cavité  abdominale,  nous  avons 
pratiqué  la  ligature  du  canal  de  l'urèthre  et  des  uretères,  puis, 
traversant  la  paroi  vésicale  avec  une  très  fine  canule,  nous 
avons  injecté  des  solutions  toxiques  diverses  et  obtenu  les 
résultats  suivants  : 

EzpébibncrL  4  avril  1894.  —  Un  chien,  du  poids  de  14  kilos,  est  fixé 
sur  la  table  puis  endormi  au  chloroforme.  On  ouvre  la  cavité  abdomi- 
nale et  on  atteint  la  vessie  qui  est  distendue  par  Turine;  on  la  vide 
en  partie,  par  pression  modérée,  puis  on  place  une  ligature  au  col  et 
une  sur  chaque  uretère. 

On  injecte  ensuite  (à  ta  seringue  de  Pravaz)  2  ce.  d'une  solution  de 
strychnine  à  2  p.  100,  soit  4  centigr.  de  poison.  Réveil  du  sujet. 

L'animai  a  conservé  cette  solution  pendant  plus  de  six  heures,  sans 
présenter  le  moindre  signe  d'intoxication.  Après  ce  temps,  ne  pouvant 
poursuivre  l'expérience,  on  a  injecté  sous  la  peau  1  ce.  de  la  solution 
précédente,  ce  qui,  en  moins  de  quinze  minutes,  a  déterminé  la  mort 
du  sujet. 

ExptfaiBNGB  IL  28  aoril  1894.  —  Chien  de  16  kilos.  Même  opération 
et  même  préparation  que  dans  la  première  expérience.  La  vessie  a  été 
un  peu  malaxée  avant  l'injection,  au  moment  où  on  liait  le  col.  — 
Injections  de  5  ce.  d'une  solution  d'arséniate  de  strychnine  à  2  p.  100, 
soit  10  ceiitigr.  L'ouverture  abdominale  est  refermée  ;  le  chien  réveillé 
est  mis  à  terre. 

Quarante  minutes  après,  le  sujet  présente  un  peu  d'hyperexcitabilité; 
au  bout  de  cinquante  minutes,  on  constate  que  les  membres  se  dépla- 
cent avec  raideur. 

Une  crise  violente  de  strychnisme  se  montre  au  bout  d'une  heure 
dix;  et  l'animal  meurt  deux  heures  quinze  après  le  début  de  l'expé- 
rience. A  l'autopsie  on  a  vu  que  la  muqueuse  était  rouge,  congestionnée, 
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surtout  au  niveau  du  coi.  L*altératioa  de  i'épitliëlium  ne  laissait  aucun 
doute. 

Expérience  III.  30  avril  1894.  —  Ghten  de  18  kilos;  même  préparation 
et  même  opération  que  dans  les  expériences  précédentes.  On  évite  les 
irritations  de  la  vessie  et  du  col  en  serrant  modérément  la  ligature. 

Injection  de  3  gc«  d'une  solution  de  chlorhydrate  de  strychine  à 
2  p.  100.  Le  sujet,  après  réveil,  est  maintenu  sur  la  table  pendant 
sept  heures,  et  on  n*a  pas  vu  apparaître  le  moindre  signe  d'intoxication. 
Comme  le  sujet  de  l'expérience  I»  cet  animal  a  été  tué  par  une  injection 
hypodermique  de  1  ce.  de  la  solution  de  strychnine. 

ExpÉmiBNGBs  IV  et  V.  —  Ces  expériences  faites  dans  des  conditions 
identiques  sur  deux  chiens,  avec  des  solutions  d'arséniate  de  strychnine 
à  1  p.  100,  injectées  dans  la  vessie  aux  doses  de  5  ce,  ont  donne  les 
mômes  résultats.  Le  poison  a  été  conservé  dans  la  vessie  sans  accident, 
pendant  trois  heures  dans  un  cas,  et  quatre  heures  dans  l'autre. 

Ces  expériences  sont  déjà  concluantes,  car  le  seul  insuccès 
que  nous  ayons  eu  était  suffisamment  justifié  par  Tétat  de 
Tépithélium.  Mais  elles  ne  valent  pas,  &  notre  avis,  celles 
qui  vont  suivre  et  qui  ont  été  faites  dans  des  conditions  beau- 
coup plus  physiologiques. 

Nous  avons  cherché  à  éviter  toute  opération  préliminaire 
et  à  introduire  des  poisons  dans  la  vessie,  sans  faire  subir  à 
cet  organe  la  moindre  manœuvre  et  la  moindre  malaxation. 

Comme  il  importait  d'avoir  des  résultats  dont  les  con- 
clusions puissent  être  le  plus  possible  généralisées,  nous 
n*avons  jamais  expérimenté  sur  le  lapin  qui,  pour  ce  genre 
de  recherches,  nous  a  semblé  être  un  sujet  défectueux. 

En  effet,  les  yoies  géniio-urinaires  de  cet  animal  ont  d'a- 
bord des  dimensions  qui  se  prêtent  mal  aux  expériences  sur 
la  vessie  et  qui,  de  plus,  nous  l'avons  constaté  parfaitement, 
sont  d'une  délicatesse  extrême. 

Une  condition  de  succès  est  de  s'adresser  à  des  chiens  de 
bonne  taille,  adultes,  bien  portants,  calmes  |et  pou  irritables. 
Avec  les  tout  jeunes  chiens  on  a  parfois  des  accidents,  pro- 
venant de  ce  que  ces  animaux  conservent  difficilement  les 
solutions  qu'on  injecte  dans  leur  vessie. 

Enfin,  il  ne  faut  pas,  avant  plusieurs  jours  d'intervalle,  se 
servir  d'un  même  sujet  pour  répéter  une  même  expérience. 
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car  presque  toujours  la  première  instillation  de  quelque 
substance  que  ce  soit  impressionne  l'épithélium  vésical,  pro- 
voque une  inflammation,  plus  ou  moins  vive  et  plus  ou 
moins  persistante,  qui  permet  ensuite  Tabsorption. 

Personne  ne  peut  être  surpris  des  précautions  nombreuses 
que  nous  indiquons  et  qui  seules  peuvent  garantir  la  réus- 
site des  expériences. 

En  effet  il  ne  faut  rien  exagérer,  et  5t  nous  admettons  que 
physiologiquement  répithélium  vésical  oppose  une  barrière 
très  résistante  a  Cabsorption^  nous  devons  aussi  ne  pas  oublier 
qu'il  7%e  s'agit  en  somme  que  dun  épithélium. 

Dans  les  conditions  ordinaires,  cet  épithélium,  situé  pro- 
fondément, toujours  baigné  par  un  liquide  normalement 
dépourvu  de  tout  pouvoir  irritant,  à  l'abri  des  contacts  étran- 
gers, conserve  l'intégrité  qui  assure  son  bon  fonctionnement. 
Il  peut  parfaitement,  sans  avoir  une  résistance  à  toute 
épreuve  et  bien  que  très  délicat  dans  sa  constitution,  jouer  le 
rôle  physiologique  que  lui  attribuent  ceux  qui  ne  croient  pas 
à  l'absorption  vésicale,  surtout  dans  les  conditions  où  elle  a 
été  récemment  présentée.  Mais  il  est  non  moins  certain  aussi 
que  toute  impression  extraordinaire  peut  devenir  pour  lui, 
sinon  une  cause  de  destruction  véritable,  du  moins  une  cause 
d'altération  suffisante  pour  lui  enlever  ses  propriétés  essen- 
tielles. 

Voilà  pourquoi  nous  déclarons  que  dans  toute  expérience, 
tendant  à  démontrer  l'imperméabilité  de  l'épithélium  vési- 
cal, il  faut  employer  des  procédés  doux,  modérés  dans  leur 
action,  se  rapprochant  le  plus  possible  des  conditions  nor- 
males, et  ne  pas  agir  brutalement,  soit  en  opérant,  soit  en  se 
servant  d'appareils  capables  de  léser  la  muqueuse,  soit  en 
se  servant  de  solutions  à  un  degré  de  concentration  massif, 
soit  enfin  en  introduisant  de  fortes  doses  de  ces  solutions. 

Il  importe  aussi  de  se  mettre  en  garde  contre  la  pénétra- 
tion par  le  canal  de  l'urèthre,  surtout  quand  on  emploie  des 
solutions  très  concentrées. 

Pour  remplir  tous  ces  desiderata^  nous  nous  sommes  servis 
d'une  sonde  uréthrale  en  gomme,  souple,  excessivement 
fine,  n'ayant  pas  plus   de  1"°*,2  |de  diamètre.  Cette  sonde 
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était  introduite  dans  la  vessie,  après  avoir  été  parfaite- 
ment lubrifiée  avec  la  vaseline;  on  la  poussait  dans  le 
canal  de  Turëthre  avec  précaution,  du  reste  toujours  très 
facilement.  G*est  par  cette  sonde  que  nous  instillions  lente- 
ment, au  moyen  d'une  seringue,  5  centimètres  cubes  de 
nos  solutions  actives,  portées  à  la  température  de  30  à  35^, 
et,  dans  l'intention  de  laver  Tinstrument  avant  de  le  retirer, 
nous  terminions  toujours  l'opération  par  une  injection  de 
4  à  5  centimètres  cubes  d'eau  distillée  tiède. 

Afin  d'éviter  les  manœuvres  que  nécessite  l'écoulement 
de  l'urine  par  une  sonde  aussi  fine  que  celle  dont  nous  nous 
servons,  nous  avions  la  précaution  de  faire  promener  les 
chiens,  au  sortir  de  leur  loge,  pour  qu*ils  pussent  uriner 
naturellement  avant  l'expérience. 

Nous  avons  la  conviction  qu'ils  ne  vidaient  pas  absolu- 
ment leur  vessie,  car  après  introduction  de  la  sonde  on 
voyait  souvent  apparaître  une  goutte  d'urine  ;  mais  ceci  n'était 
pas  pour  nous  déplaire,  bien  au  contraire,  les  conditions 
opératoires  étaient  ainsi  excellentes,  aussi  physiologiques 
qu'on  pouvait  le  désirer,  et  la  présence  de  l'urine  ne  pouvait 
en  rien  gêner  l'absorption  ;  nous  nous  en  sommes  du  reste 
assurés  par  la  suite. 

Nous  disons  que  ces  conditions  étaient  physiologiques, 
parce  que,  au  lieu  d'introduire  un  mélange  étranger  dans  le 
réservoir  vésical,  notre  procédé  nous  amenait,  en  somme,  à 
y  laisser  séjourner  simplement  une  urine  empoisonnée.  On 
ne  peut  rien  demander  de  plus. 

La  solution  une  fois  injectée,  la  sonde  était  retirée  avec 
précaution  et  les  animaux  mis  immédiatement  à  terre.  Or, 
presque  tous  ont  très  bien  conservé  les  liquides  ainsi  instil- 
lés; ils  les  conservaient  du  reste  d'autant  mieux  qu'on  les 
laissait  plus  tranquilles,  soit  au  laboratoire  soit  dans  une  loge 
étroite. 

C'est  ainsi  que  plusieurs  ont  gardé  dans  la  vessie,  pen- 
dant huit,  dix,  quinze,  dix-sept  et  même  vingt  et  une  heuras 
des  solutions  toxiques  qu'ils  n'éliminaient  que  quand  ils  ne 
pouvaient  plus  résister  au  besoin  d'uriner,  ou  quand  on  les 
faisait  promener. 
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Gomme  poisons,  nous  avons  évité  les  substances  métalli- 
ques ainsi  que  les  produits  bien  connus  pour  leur  pouvoir 
irritant  ou  la  propriété  qu'ils  ont  de  dégager  des  vapeurs^ 
et  nous  nous  en  sommes  tenus  à  la  série  des  alcaloïdes,  es- 
timant qu'il  y  a  parmi  ces  agents  des  éléments  assez  toxiques 
et  assez  difi^sibles  pour  que,  introduits  dans  la  vessie  à 
doses  fortes,  ils  déterminent  promptement  la  mort,  si  vrai- 
ment cet  organe  se  laisse  pénétrer  rapidement. 

Les  solutions  que  nous  avons  employées  étaient  habituel- 
lement au  titre  de  1  ou  2  p.  100  au  plus.  La  cocaïne  a  été 
préparée  à  5  p.  100,  pour  se  rapprocher  des  titres  usités  dans 
la  pratique. 

Si  Ton  tient  compte  de  la  quantité  d'urine  qui  pouvait 
rester  dans  la  vessie  et  de  l'eau  distillée  que  nous  ajoutions 
après  chaque  instillation,  afin  de  nettoyer  la  seringue,  on  voit 
que  nos  poisons  étaient  suffisamment  dilués  pour  qu'à  leur 
contact  l'épithélium  ne  soit  pas  trop  impressionné. 

Nous  avons  la  certitude  que  ceux  qui  opéreront  dans  les 
conditions  précédentes  constateront,  comme  nous,  que  répi^ 
thélium  vésical  n'absorbe  pas,  ou  n'absorbe  que  très  lentement^ 
et  (fune  façon  telle  que  les  résultats  de  cette  absorption  doivent 
être  normalement  inappréciables. 

Les  expériences  suivantes  le  démontrent  du  reste  sura- 
bondamment. 


ExpKRiBNGR  VI.  8  mat  1894.  —  Cocaïne.  Chien,  12ans,  de  petite  taille, 
6  kilos. 

Instillation  dans  la  vessie,  suivant  le  manuel  opératoire  précédem- 
ment décrit,  de  5  ce.  de  la  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne  à 
5  p.  100. 

L'animal  n'a  pas  uriné  et  a  conservé  le  poison  pendant  plus  de  huit 
heures  sans  présenter  le  moindre  signe  d'intoxication.  Pas  d'agitation, 
pas  de  tremblement;  rien  de  ce  qui  caractérise  habituellement  l'empoi* 
sonnement  cocalnique. 

ExpiaiBNCB  YII.  17  mai  1894.  —  Cocaïne.  Chien  jeune,  2  ans,  16kilos, 
en  parfait  état. 

Instillation  intra-vésicale,  suivant  la  méthode  déente,  de  50  centigr. 
de  cocaïne  en  solution  au  KjKi, 

Cet  animal  a  été  attentivement  observé  au  laboratoire  par  notre  pré- 

▲aCR.    DB  MBD.  VXPBR.  •»  TOMB  TI.  58 


894  J.   BOYBR  ET  L.   GUINARD. 

parateur,  pendant  quatre  heures  et  demie.  Pas  plus  que  le  premier  il  n'a 
présenté  de  signes  d'intoxication.  Après  ce  temps  on  Ta  conduit  dans  la 
loge  à  collecteur  d*urines.  Cet  animal  n'a  uriné  que  dans  la  nuit  du 
i9  mai  y  et  pendant  tout  l'intervalle  il  n'a  pas  cessé  de  se  bien  porter. 

Voilà  donc  un  sujet  qui  a  gardé  50  centigr.  de  chlorhydrate  de 
cocaïne  dans  la  vessie,  du  17  mai  à  il  heures  du  matin  au  {8  à  minuit 
(nous  disons  à  minuit  pour  avoir  un  terme  moyen,  car  nous  ne  sa- 
vons pas  exactement  à  quelle  heure  les  urines  ont  été  émises).  Dans  ces 
urines  l'analyse  chimique  a  parfaitement  décelé  l'existence  du  poison. 

Les  doses  toxiques  de  chlorhydrate  de  cocaïne  sont,  pour  le  chien, 
de  0,01  centigr.  par  kilogramme. 

ExpÊRiENCK  VIU.  22  mai  1894.  —  Chlorhydrate  de  morphine.  Giien 
jeune,  2  ans,  i 5  kilos. 

Instillation  dans  la  vessie  de  10  centigr.  de  chlorhydrate  de  mor- 
phine en  solution  à  2  p.  100.  Cet  animal  a  été  observé  pendant  trois 
heures  au  laboratoire.  Il  a  parfaitement  conservé  le  liquide  qu'on  lui 
avait  injecté  et  n'a  pas  présenté  le  moindre  symptôme  caractéristique  du 
morphinisme.  A  aucun  moment  il  n'a  montré  la  tendance  au  sommeil 
et  les  troubles  nerveux  qui  se  développent  si  facilement,  chez  le  chien, 
après  l'administration  hypodermique  de  doses  beaucoup  plus  faibles 
de  morphine. 

Nous  rappelons,  à  titre  de  renseignement,  que  les  doses  thérapeu- 
tiques sont  de  2  à  5  centigr.  Les  doses  toxiques  varient  entre  10  et 
50  centigr. 

ExPÉaiENCK  IX.  27  mai  1894.  —  Pilocarpine.  Chien,  2  ans>t  demi,18  kilos, 
en  parfait  état  de  santé.  Cet  animal  reçoit  dans  la  vessie  une  injection 
de  chlorhydrate  de  pilocarpine,  5  ce.  d'une  solution  à  4  p.  100,  soit 
20  centigr.  de  médicament.  Il  n'a  rien  présenté  de  particulier,  pendant 
les  quarante-cinq  premières  minutes  qui  ont  suivi  l'instillation.  Mais 
après  ce  temps-là,  il  s'est  mis  à  uriner,  sans  qu'il  ait  été  possible  de 
l'en  empocher. 

AQn  d'avoir  un  terme  de  comparaison,  on  a  alors  injecté,  dans  le 
Ussu  conjonctif  sous-cutané,  2  ce.  de  la  même  solution.  Cette  demièra 
injection  a  été  faite  un  quart  d'heure  après  la  miction  et  ses  effets  ne 
se  sont  pas  fait  attendre;  dix  minutes  s'étaient  à  peine  écoulées  que 
l'animal  se  mettait  à  vomir,  puis  apparaissait  la  salivation  et  les  autres 
troubles  que  produit  habituellement  la  pilocarpine,  mais  avec  une  inten- 
sité extraordinaire. 

Les  doses  thérapeutiques  de  pilocarpine  chez  le  chien,  produisant 
toujours  des  effets  manifestes,  varient  entre  a  milligr.  et  2  centigr, 

ExpÉaiBNCB  X.  28  mai  1894.  —  Pilocarpine.  Chien  âgé,  16  kilos. 
Instillation  dans  la  vessie  de  lOceutigr.  de  chlorhydrate  de  pilocar- 
pine, en  solution  à  4  p.  100. 
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Cet  animal  a  été  observé  pendant  quatre  heures.  Il  a  parfaitement 
conservé  son  injection,  et  n'a  présenté  aucun  vomissement,  ni  saliva- 
tion, ni  aucun  des  autres  symptômes  qui  suivent  ordinairement 
l'administration  de  l'alcaloïde  du  jaborandi. 

Après  quatre  heures,  on  a  cherché  à  le  conduire  dans  l'appareil 
collecteur,  mais  à  peine  sorti  du  laboratoire  il  a  vidé  sa  vessie;  on  s'en 
est  tenu  là.  Du  reste  il  n'a  rien  présenté  de  particulier  dans  la  suite. 

Expérience  XI.  27  mai  1894.  — ^  Atropine.  Chien  épagneul,  5  ans, 
19  kilos,  en  parfait  état  de  santé. 

Instillation,  suivant  la  méthode  ordinaire,  de  10  centigr.  de  sulfate 
d'atropine  dans  la  vessie,  solution  à  2  p.  100.  Pas  d'expulsion  d'urines. 
L'animal  a  été  observé  pendant  quatre  heures  et  on  n'a  pas  noté  la 
moindre  modification,  ni  la  moindre  sécheresse  des  muqueuses. 

Les  suites  ont  été  aussi  simple»  que  possible.  On  a  revu  le  sujet 
dans  la  soirée,  dans  les  mômes  conditions;  il  n'avait  pas  encore  uriné 
et  ne  présentait  rien  d'anormal. 

Les  doses  thérapeutiques  d'atropine  chez  le  chien,  en  injection  hypo- 
dermique, varient  entre  1  milligr.  et  1  centigr. 

Expérience  XII.  27  mai  1894.^  Ésërine.  Chien  de  chasse,  jeune,  de 
petite  taille,  10  kilos. 

Instillation  de  5  centigr.  de  sulfate  d'ésérine  dans  la  vessie.  Observé 
en  même  temps  que  le  sujet  de  l'observation  précédente,  pendant  quatre 
heures  au  laboratoire,  cet  animal  n'a  pas  montré  le  plus  léger  symp- 
tôme pouvant  indiquer  une  absorption  quelconque. 

Les  doses  thérapeutiques  d'ésérine,  pour  l'injection  hypodermique, 
sont,  pour  le  chien,  de  1  millim.  à  2  milligr.  Les  doses  toxiques  sont 
de  5  à  6  milligr. 

Expérience  XIII.  28  mat.  —  Vératrine.  Chien,  6  ans,  14  kilos. 

Instillation  de  5  centigr.  de  sulfate  de  vératrine  dans  la  vessie,  en 
solution  au  1/100. 

L'animal,  observé  pendant  trois  heures,  n'a  pas  présenté  le  plus  léger 
signe  indiquant  l'absorption  de  la  vératrine. 

Les  doses  thérapeutiques  de  sulfate  de  vératrine  sont  chez  le  chien 
de  1  milligr.,  en  injection  hypodermique.  Les  doses  toxiques  varient 
entre  2  centigr.  et  5  centigr.,  suivant  la  taille. 

Expérience  XIV.  1"  mai  1894.  —  Strychnine.  Chien,  16  kilos. 

Instillation  intra-vésicalede  4  ce.  d'une  solution  au  1/100  d'arséniate 
de  strychnine. 

L  animal  a  gardé  les  4  centigr.  de  poison,  que  représentait  cette 
administration,  pendant  plus  de  dix  heures,  sans  montrer  le  moindre 
signe  d'intoxication. 
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L'expérience  avait  été  commencée  le  matin  à  7  heures  et  demie; 
on  a  par  conséquent  pu  suivre  le  sujet  et  l'observer  presque  constam- 
ment. 

Il  a  uriné  naturellement  dans  la  soirée,  mais,  pas  plus  après  qu'avant, 
il  n'a  pas  paru  incommodé  par  le  poison  qu'il  avait  gardé  dans  sa  vessie. 
Les  doses  thérapeutiques  de  strychnine,  administrées  hypodermiquement 
chez  le  chien,  sont  de  1  à  3  milligr.  Les  doses  toxiques  varient  entre 
5  milligr.  et  2  centigr.  suivant  la  taille. 

ExpÉaiBNCR  XV.  6  mai  1891^.  —  Strychnine.  Chien  de  chasse,  17  kilos. 

Injection,  suivant  le  procédé  habituel,  de  5  ce.  d'une  solution  d'ar- 
séniate  de  strychnine  à  2  p.  100.  L'animal  a  gardé  cette  dose  considé- 
rable de  poison  pendant  huit  heures,  sans  présenter  le  moindre  signe 
d'intoxication.  On  l'avait  placé  dans  l'appareil  collecteur  des  urines, 
pour  recueillir  celles-ci. 

Ces  urines  expulsées  naturellement,  représentant  un  total  de  210  ce., 
ont  servi  aux  expériences  suivantes,  que  nous  considérons  comme  très 
importantes  au  point  de  vue  de  la  démonstration  que  nous  poursui- 
vons. 

En  effet,  sans  aucune  préparation,  nous  avons  injecté  1  ce.  de  ces 
urines  sous  la  peau  de  trois  grenouilles  qui  sont  mortes  dans  des  crises 
tétaniques  violentes,  absolument  caractéristiques  des  effets  habituels  de 
la  strychnine  chez  ces  animaux. 

Le  reste  des  urines  que  nous  avions  récoltées  a  été  poussé,  au  moyen 
de  la  seringue  et  de  l'aiguille  de  l'appareil  Dieulafoy,  dans  le  tissu  con- 
jonctif  très  l&che  de  la  peau  du  dos  du  chien  qui  les  avait  émises.  La 
région  ÎAJectée  a  été  soumise  à  des  malaxations  pour  favoriser  la^diffu- 
sion. 

Une  demi-heure  environ  après  cette  injection,  des  signes  non  dou- 
teux d'une  hyperexcitabilité  trèâ  vive  se  sont  montrés.  L'animal  sur- 
sautait au  moindre  bruit  et  au  moindre  contact. 

Les  symptômes  se  sont  rapidement  aggravés;  on  a  vu  successivement 
apparaître  la  raideur  dans  les  mouvements  et  les  contractures  muscu- 
laires. L'animal  se  déplaçait  avec  peine  et  semblait  marcher  sur  quatre 
piquets  rigides. 

Au  bout  de  quarante  minutes,  une  crise  tétanique  violente  et  pro- 
longée s'est  montrée  tout  à  coup.  Le.sujet  est  tombé  sur  le  sol  et,  k  partir 
de  ce  moment,  ne  s'est  plus  relevé. 

Il  n*est  cependant  pas  mort  à  la  suite  de  ce  premier  accident,  mais 
a  présenté  encore,  à  des  intervalles  plus  ou  moins  espacés,  quatre 
accès  de  strychnisme,  après  lesquels  il  a  définitivement  cessé  de  vivre. 

Nous  ne  saurions  manquer  de  faire  observer  que  la  lenteur  relative 
avec  laquelle  se  sont  développés  les  différents  accidents  qui  viennent 
d'être  décrits  tient  très  probablement  à  la  dilution  du  poison  dans  les 
urines.  D'ailleurs  cette  lenteur  n'a  rien  d'excessif,  et,  dans  cette  expé- 
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rience,  il  importe  surtout  de  noter  qu'une  urine,  qui  avait  séjourné  huit 
heures  dans  la  vessie  sans  rien  produire,  a  déterminé  la  mort  en  moins 
d'une  heure  après  introduction  dans  le  tissu  conjonctif. 

ExpÉRiBKCB  XVI.  22  mai  1894.  —  Strychnine.  Chien  de  chasse,  18  mois 
environ,  forte  taille,  21  kilos. 

Instillation  dans  la  vessie  de  5  centigr.  de  chlorhydrate  de  strych- 
nine', solution  à  1  p.  100.  —  Gomme  dans  les  expériences  précédentes 
nous  n'avons  rien  vu  de  particulier,  pendant  les  cinq  heures  qui  ont  suivi 
l'administration  du  médicament. 

Après  ce  temps,!l'animal  a  été  conduit  dans  l'appareil  collecteur  de^ 
urines,  où  il  a  passé  la  nuit. 

Le  lendemain  matin,  on  a  trouvé,  dans  le  récipient,  950  ce.  d'urines. 
Ces  urines  ont  servi  à  des  essais  de  contrôle  analogues  à  ceux  qui  ont 
été  faits  dans  l'expérience  précédente.  Mais,  étant  donné  leur  quantité, 
nous  avons  cru  devoir  les  concentrer  légèrement  au  bain-marie,  pour 
éviter  d'avoir  à  injecter  dans  le  tissu  conjonctif  des  animaux  des  quan- 
tités trop  considérables  de  liquide.  Après  réduction  d'un  peu  plus  de  la 
moitié  (356  ce.)  nous  avons  essayé  ces  urines,  en  injection  hypodermique, 
à  des  doses  variables,  chez  2  lapins,  2  cobayes  et  4  grenouilles.  Tous  ces 
animaux  sont  morts  avec  des  manifestations  parfaitement  caractéristi- 
ques de  l'empoisonnement  par  la  strychnine. 

Les  expériences  qui  précèdent  démontrent  bien  que  la 
présence  de  Turine  ne  peut  en  rien  entraver  les  effets  toxiques 
de  la  strychnine  mélangée  à  sa  masse. 

Nous  nous  en  sommes  assurés  plus  directement  en  faisant 
dissoudre  un  grand  nombre  de  fois  et  en  proportions  variables 
deTarséniate  ou  du  chlorhydrate  de  strychnine  dans  de  l'urine 
d'homme  ou  de  chien.  Ces  dissolutions,  injectées  fraîches  ou 
après  séjour  à  Tétuve,  ont  toujours  déterminé  la  mort  dans  les 
conditions  ordinaires. 

Par  conséquent,  dans  les  expériences  qui  viennent  d'être 
rapportées,  nous  avions  véritablement  empoisonné  les  urines 
contenues  dans  la  vessie  de  nos  sujets. 

Si  donc  les  animaux  n'ont  été  ni  intoxiqués  ni  même 
incommodés,  c'est  que  l'épi thélium  vésical  ne  laissait  pas 
passer  les  poisons  en  quantité  suffisante,  et  les  retenait  dans 
la  vessie. 

Nous  n'avons  pas  cherché  à  multiplier  davantage  les  essais, 
car  ceux  que  nous  venons  de  rapporter  nous  paraissent  suffi- 
sants pour  prouver  que  la  vessie  saine  peut,  pendant  plusieurs 
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heures  et  sans  danger  pour  Tindividu,  conserver  une  urine 
empoisonnée. 

Point  n'était  besoin  même  de  les  multiplier  autant  pour 
entraîner  la  conviction;  les  dernières  expériences  basées  sur 
l'emploi  de  la  strychnine,  avec  le  contrôle  qui  les  suit,  sont 
concluantes  relativement  au  principe  physiologique  que  nous 
défendons  ici. 

Nous  croyons  avoir  réussi  et  nous  réussirons  toujours, 
parce  que  nous  nous  sommes  placés  dans  des  conditions 
physiologiques,  se  rapprochant  autant  que  possible  de  celles 
dans  lesquelles  Tépithélium  vésical  fonctionne  lorsqu'il  s'op- 
pose, comme  c'est  son  rôle,  au  retour,  dans  la  circulation, 
des  éléments  solubles  et  absorbables  que  renferme  l'urine. 

On  ne  peut  pas  nous  reprocher,  soit  d'avoir  employé  des 
doses  insuffisantes,  soit  d'avoir  eu  recours  à  des  substances 
manquant  d'activité,  soit  d'avoir  employé  ces  substances  en 
solutions  trop  faibles,  soit  enfin  d'avoir  injecté  des  poisons 
susceptibles  d'être  atténués  dans  leurs  effets  par  les  urines 
qui  restaient  dans  la  vessie. 

III 

Dans  cette  troisième  partie  de  notre  mémoire,  nous  allons 
revenir  rapidement  sur  quelques  travaux  importants,  faits 
avant  les  nôtres,  dans  lesquels  il  est  conclu  soit  en  faveur, 
soit  contre  l'absorption  vésicale. 

Et  d'abord,  du  côté  de  ceux  qui  croient  au  pouvoir  absor- 
bant de  la  vessie,  nous  trouvons,  comme  expérimentateurs  à 
signaler,  Ségalas  père  et  fils,  Demarquay  et  Kaup,  dont  les 
expériences  déjà  anciennes  ont  été  discutées  ailleurs;  celles 
de  Demarquay  en  particulier  ont  le  grave  défaut  de  porter  sur 
des  individus  dont  les  voies  urinaires  n'étaient  sûrement  pas 
saines.  Après  eux  Treskin,  Ashdown,  Tricomi  et  plus  récem* 
ment  MM.  Bazy  et  Sabaticr  ont  soutenu  la  perméabilité  de 
l'épithélium  vésical. 

Tricomi  est  arrivé  à  des  conclusions  bien  extraordinaires 
et  nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  faire  des  réserves  sur 
la  valeur  probante  de  ses  expériences,  en  voyant  cet  auteur 
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prétendre  que,  dans  une  vessie  dont  l'épithélium  est  sain, 
l'absorption  est  tout  à  fait  égale  à  celle  qui  s'effectue  par  la 
voie  hypodermique j  lorsqu'il  s'agit  du  sulfate  de  strychnine, 
<le  Tacide  prussique,  du  chloroforme  et  de  l'hydrogène  sul- 
furé; elle  serait  au  contraire  plus  lente,  lorsqu'il  s'agit  de  la 
cantharidine,  de  l'acide  phénique,  du  sublimé,  de  la  morphine 
6t  de  la  cocaïne. 

Le  même  auteur  ajoute  encore  que,  dans  la  vessie  dont 
Tépithélium  est  altéré,  l'absorption  des  substances  de  la  pre- 
mière série,  strychnine,  chloroforme,  acide  prussique,  est  la 
même  encore  que  par  la  voie  hypodermique,  tandis  que 
l'absorption  des  substances  de  la  deuxième  série  se  fait  avec  un 
retard  sur  l'absorption  des  mêmes  produits  parla  vessiesaine. 

Nous  ne  comprenons  pas  très  bien  le  pourquoi  de  ces  par- 
ticularités et  de  ces  distinctions. 

Les  expériences  de  M.  Bazy  '  et  celles  de  son  élève  Sabatier' 
nous  ont  beaucoup  plus  intéressés  ;  faites  et  dirigées  par  un 
clinicien  dont  la  compétence,  en  ce  qui  se  rapporte  aux  voies 
génito-urinaires,  est  bien  connue,  elles  méritaient  d'être 
prises  en  très  grande  considération.  Ce  n'est  d'ailleurs  pas 
avec  l'idée  arrêtée  de  les  contredire  que  nous  avons  commencé 
nos  recherches  ;  mais  ayant  été  grandement  étonnés,  àla  lec- 
ture de  conclusions  tendant  à  faire  admettre  qu'en  injectant 
un  poison  dans  une  vessie  saine  on  peut  tuer  un  animal  aussi 
sûrement  et  presque  aussi  rapidement  qu'en  injectant  ce  poi^ 
«on  sous  la  peau  et  dans  le  rectum,  nous  avons,  nous  aussi, 
voulu  savoir  comment  jusqu'à  ce  jour  des  résultats  aussi  nets 
:avaient  échappé  à  tous  ceux  qui,  ayant  expérimenté,  ont  con- 
clu à  l'imperméabilité  vésicale. 

Le  distingué  chirurgien  de  Bicêtre  a, du  reste,parfaitement 
«compris  toute  la  portée  que  pouvaient  avoir  les  conclusions 
qu'il  a  émises,  puisqu'il  a,  en  même  temps,  pris  la  peine  de 
rechercher  ce  qui  a  pu  tromper  les  expérimentateurs  qui 
n'ont  pas  constaté  l'absorption  par  la  vessie.  —  A  ce  propos, 
il  nous  a  semblé  cependant,  qu'en  disant  que  ces  expérimen- 
Xateurs  ont  été  égarés,  soit  parce  qu'ils  ne  se  sont  pas  servis  de 

1.  Bazy.  Loc.  citai. 

.2.  Sauatibr.  Thèse  de  Paris.  189L 
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poisons  suffisamment  actifs,  soit  parce  qu'ils  ont  employé 
des  substances  inactives  pour  les  animaux  en  expérience, 
M.  Bazy  a  invoqué  des  causes  qui  ne  s'appliquent  qu'à  un 
petit  nombre  d'essais  et  laissent  en  dehors  ceux  de  Kûss,  Su- 
sini,  P.  Bert  et  Jolyet,  Cazeneuve  et  Lépine,  etc. 

On  a  vu  plus  haut  où  nous  ont  conduits  nos  expériences 
chez  le  chien,  et  on  doit  comprendre  que  nous  ayons  songé, 
après  cela,  à  trouver  la  cause  du  désaccord  qui  règne  mainte- 
nant entre  nos  résultats  expérimentaux  et  ceux  de  MM.  Bazy 
et  Sabatier. 

Naturellement  notre  attention  s'est  portée  sur  les  mé- 
thodes opératoires  qui  seules  ont  pu  faire  varier  ces  résultats 
et,  en  fait,  les  procédés  employés  par  MM.  Bazy  et  Sabatier 
sont  un  peu  différents  de  ceux  que  nous  avons  décrits  plus  haut. 

Ces  expérimentateurs  se  sontsurtoutadressés  au  lapin;  sur 
28  expériences  sur  la  vessie,  figurant  dans  la  thèse  de  Saba- 
tier, on  compte  21  lapins,  4  chiens  et  3  chats. 

Les  solutions  employées  par  eux  sont  fortes,  souvent  con- 
centrées :  on  trouve  l'iodure  de  potassium  à  50/50,  la  caféine  à 
1/5  (probablement  en  dissolution  dans  le  salicylate  ou  le  ben- 
zoate  de  soude,  ce  qui,  à  ce  titre,  donne  un  liquide  presque 
sirupeux),  la  cocaïne  à  1/5,  la  strychnine  à  1/30,  Taconitine  i 
1  p.  100,  la  brucine  àl/15,  la  morphine  à  10p.  100,  l'apomor* 
phine  à  1  p.  100,  la  véralrine  à  3/200,  enfin  la  cicutine  à 
10  p.  100. 

Ces  solutions  très  actives  sont  introduites,  à  doses  élevées, 
dans  des  vessies  préalablement  vidées  à  la  sonde^  et  sont  par 
conséquent  mises  en  contact  immédiat  et  direct  avec  la 
muqueuse. 

Nous  voulons  bien  admettre  que  les  substances  précé- 
dentes sont  habituellement  inoffensives,  cependant  le  pou- 
voir irritant  de  l'aconitine  et  de  la  vératrine  est  bien  connu 
et,  d'autre  part,  il  n'est  pas  démontré  qu'aux  titres  où  ils  ont 
ont  été  employés  tous  ces  produits  soient  dépourvus  de  toute 
action  locale.  Les  éléments  cellulaires  de  l'épithélium  vésical 
ne  sont  pas  inertes  et  insensibles;  il  y  a  beaucoup  de  proba- 
bilité pour  qu'ils  soient  impressionnés  et  modifiés  dans  leur 
fonctionnement  par  des  contacts  aussi  inaccoutumés. 
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M.  Sabatier  a  cherché  à  prévoir  l'objection  de  raltération 
épithéliale,  en  chargeant  M.  Gentilhomme  d'examiner  histolo- 
giquement  plusieurs  vessies,  provenant  de  lapins  chez  lesquels 
l'absorption  avait  été  constatée,  et  de  ces  examens  il  ressort,  en 
somme,  que  presque  toujours  la  vascularisaiion  était  modifiée^ 
mais  que  les  éléments  épithéliaux  étaient  intacts,  montrant 
nettement  les  rangées  de  cellules,  dites  cellules  en  raquettes. 

Dans  ces  constatations,  que  nous  ne  critiquons  pas  [d'ail- 
leurs, il  eût  été  intéressant  de  trouver  des  renseignements 
plus  détaillés,  sur  les  rapports  des  cellules  entre  elles;  si 
nous  soulevons  cette  question,  c'est  qu'elle  nous  a  été  signa- 
lée  par  M.  le  professeur  Arloingqui,  en  même  temps,  a  bien 
voulu  y  répondre  en  nous  donnant  des  documents  obtenus  par 
lui  autrefois  et  qu'il  n'a  pas  eu  l'occasion  de  publier. 

S'occupant  également  de  la  résistance  que  pouvait  présen- 
ter la  muqueuse  vésicale  à  l'absorption,  M.  Ârloing  instillait, 
dans  la  vessie  de  lapins,  des  solutions  diluées  de  ferrocyanure 
de  potassium.  Il  recherchait  ensuite  ce  sel  dans  le  sang  et  le 
plus  souvent  ne  le  retrouvaitjpas,  mais;  dans  d'autres  circon- 
stances aussi,  il  avait  la  preuve  de  sa  pénétration.  Or,  tous  les 
essais  de  M.  Arloing  étaient  complétés  par  le  travail  minu- 
tieux et  délicat  que  voici.  Ouvrant  la  vessie  des  lapins  sur 
lesquels  il  avait  expérimenté,  avec  toutes  les  précautions 
de  rigueur,  il  étalait  la  muqueuse  et  procédait  à  une  impré- 
gnation au  nitrate  d'argent.  Ceci  fait,  il  examinait  au  micro- 
scope, à  un  grossissement  faible,  la  totalité  du  tapis  cellulaire 
sans  laisser  échapper  un  point  de  sa  surface. 

Ces  expériences,  fort  élégantes,  ont  été  particulièrement 
démonstratives,  car  dans  tous  les  cas  où  M.  Arloing  aretrouvé 
du  ferrocyanure  dans  le  sang,  il  a  retrouvé  aussi  les  fissures 
épithéliales  par  lesquelles  il  avait  pu  pénétrer. 

Voilà  des  faits  qui  nous  semblent  concluants  et  auxquels 
nous  n'avons  personnellement  rien  à  ajouter. 

Cependant,  nous  pouvons  aller  plus  loin  et  admettre  une 
explication  qui,  physiologiquement ,  est  parfaitement  plau- 
sible, s'il  est  difficile  de  la  justifier  directement.  C'est  celle 
que  nous  donnions  plus  haut,  en  disant  que  l'épithélium  vési- 
cal  peut  très  bien,  sans  avoir  une  résistance  à  toute  épreuve 
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et  quoique  très  délicat  dans  sa  constitution,  ne  se  laisser 
pénétrer  qu^avec  une  extrême  lenteur  et  ne  pas  reprendre  à 
l'urine  les  matériaux  solubles  qu'elle  renferme;  nous  ajou- 
i  ons  aussi  que  toute  impression  ou  contact  extraordinaire 
peut  devenir,  pour  cet  épithélium,  sinon  une  cause  de  des- 
truction véritable,  du  moins  une  cause  d'altération  fonction- 
nelle suffisante  pour  lui  enlever  d'emblée  ses  propriétés  essen- 
tielles. 

On  peut  toujours  vaincre  la  résistance  d'un  obstacle,  quel 
qu'il  soit;  il  suffit  d*y  mettre  le  temps  ou  d'employer  les 
moyens  suffisants.  C'est  très  probablement  ce  qu'ont  fait 
MM.  Bazy  et  Sabatier,  qui  non  seulement  se  sont  servis  de 
substances  très  diffusibles  et  de  poisons  violents,  mais  ont 
introduit  ces  poisons  en  solutions  fortes,  parfois  concentrées, 
et  les  ont  mis  au  contact  direct  d'une  muqueuse  délicate,  sur 
laquelle  ils  ont  pu  agir  en  masse  et  immédiatement\ 

En  dehors  des  chances  nombreuses  que  pouvaient  avoir 
<2es  solutions  très  toxiques  de  s'écouler  en  partie  par  le  canal 
de  l'urèthre,  dont  l'absorption  n'est  pas  discutée,  tout  ceci 
peut  justifier  les  résultats  positifs,  extrêmement  rapides,  qu'ont 
obtenus  MM.  Bazy  et  Sabatier. 

Par  conséquent,  abstraction  faite  d'une  absorption  possible 
des  poisons  par  le  canal  de  l'urèthre,  ces  expérimentateurs,  se 
plaçant  surtout  au  point  de  vue  pathologique  et  toxicolo- 
gique,  ont  pour  ainsi  dire  évalué  le  degré  de  résistance  de 
l'épithélium  vésical  et,  en  soumettant  cette  barrière  épithé- 
liale,  en  somme  délicate,  à  des  épreuves  extra-physiologiques, 
ils  ont  prouvé  qu'elle  n'était  pas  infranchissable  et  qu'on 
pouvait,  dans  certaines  conditions,  lui  voir  perdre  rapidement 
son  imperméabilité  fonctionnelle  et  normale.  C'est  le  résultat 
bien  acquis  de  leurs  expériences. 

Mais  il  ne  faut  pas  en  conclure  autre  chose  et  surtout  ne 

!•  Dans  ces  essais  on  instillait,  par  exemple,  dans  la  vessie  de  lapins  qui,  en 
moyenne,  ne  pesaient  pas  2  kilos,  0,60  centigrammes  de  caféine,  0,40  centigrammes 
de  cocaïne,  0,07  centigrammes  de  strychnine,  0,03  centigrammes  d*aconitine, 
0,03  centigrammes  do  vëratrine,  alors  que  les  doses  toxiques  de  ces  poisons,  pour 
l'injection  hypodermique,  sont,  chez  le  lapin  :  de  0,10  à  0,40  centigrammes  pour 
la  caréiuo,  de  0,08  centigrammes  pour  la  cocaïne,  de  0,001  milligramme  à  0,003 
milligraramos  pour  la  strychnine,  de  0,005  milligrammes  pour  l'aconitine,  de 
0,005  milligrammes  pour  la  vëratrine. 
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pas  s'en  servir  pour  dire  que  la  vessie  saine  absorbe  aussi 
bien  que  les  autres  muqueuses.  Ceci  n'est  pas  possible. 

Enfin,  nous  ne  sommes  pas  seuls  de  cet  avis  et  les  résul- 
tats expérimentaux  qui  nous  font  conclure  à  l'imperméabi- 
lité physiologique  de  la  vessie  ont  été  déjà  obtenus  par  beau- 
•coup  d'autres  auteurs. 

Fleischer  et  Brinckmann,  qui  ont  étudié,  chez  l'homme,  la 
pénétration  de  l'iodure  de  potassium,  sel  éminemment  dif- 
fusible  et  rapidement  absorbé  du  reste  par  les  voies  ordi- 
naire d'administration,  sont  arrivés  à  des  conclusions  inter- 
médiaires, qui  nous  font  parler  ici  de  leurs  expériences.  Ils 
admettent,  en  somme,  que  la  vessie  peut  absorber  l'iodure  de 
potdLSsinta  elprobablement  (car  ils  ne  l'ont  pas  prouvé)  d'autres 
médicaments,  mais  que  cette  absorption  est  lenteetpasscigère. 
Ils  ajoutent  aussi,  contrairement  à  ce  qu'a  dit  Tricomi,  que« 
dans  les  affections  vésicales,  l'absorption  doit  avoir  un  déve- 
loppement plus  considérable. 

Susini,  dans  le  laboratoire  de  Kiiss,  dont  il  reprenait  les 
expériences,  a  fait,  sur  l'absorption  vésicale,  un  travail  fort 
remarquable  que  l'on  ne  saurait  pourtant  réduire  à  rien,  en 
ne  tenant  aucun  compte  de  ses  conclusions.  —  Parmi  les 
expériences  de  Susini,  nous  rappellerons  seulement  celle 
qu'il  fit  sur  lui-même  en  s'introduisant  dans  la  vessie  de  la 
belladone;  cet  expérimentateur  n'a  nullement  été  incommodé 
par  cette  instillation  et,  cependant,  chacun  sait  combien  sont 
puissantes  les  affinités  physiologiques  de  l'atropine. 

Après  avoir  présenté  à  la  Société  de  biologie,  en  1869,  quel- 
ques faits  favorables  à  la  perméabilité  vésicale,  Paul  Bert  est 
revenu  l'année  suivante  sur  ses  conclusions  et  a  publié,  avec 
Jolyet,  une  note  dans  laquelle  il  dit,  en  substance,  que  si, 
après  avoir  introduit  une  sonde  dans  la  vessie,  on  ouvre  le 
ventre,  pour  mettre  une  ligature  sur  l'urèthre  en  même  temps 
qu'on  injecte  une  solution  de  strychnine^  l'animal  ne  meurt 
pas;  mais  il  meurt,  si  l'injection  est  faite  dans  l'urèthre.  Donc, 
ajoute-t-il,  la  vessie  n'absorbe  pas,  mais  la  muqueuse  du  canal 
dbsorbe. 

AUing,  qui  a  poursuivi  ses  recherches  dans  le  service  de 
*6uyon,  est  non  moins  affirmatif  et,  s'il  reconnaît  que  le  canal 
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de  Turèthre  et  la  vessie  enflammée  absorbent  d*une  façon  no- 
table,|il  déclare  que  la  vessie  saine  n'absorbe  pas,  d^une  manière 
appréciable,  les  substances  médicamenteuses  ou  toxiques. 

Cazeneuve  et  Livon  ont  fait,  quoi  qu'on  en  ait  dît,  des 
expériences  avec  lesquelles  il  faut  compter.  Bien  qu'on  puisse 
leur  reprocher  d'avoir  confondu  peut-être  imbibition  avec 
absorption,  ils  n'en  ont  pas  moins  prouvé  le  rôle  physiolo- 
gique actif  de  l'épithélium  vésical.  —  Bien  mieux  que  ceux 
qui  les  ont  précédés,  MM.  Cazeneuve  et  Livon  ont  mis  en 
garde  contre  ce  fait  que  toute  substance  toxique,  introduite 
dans  la  vessie,  peut  modifier  Vétat  physiologique  de  la  mu- 
queuse au  point  de  dénaturer  sa  fonction. 

Ces  expérimentateurs  ont  mis  la  question  sur  son  véritable 
terrain,  en  s'occupant  particulièrement  de  la  résorption  de 
l'urée  et  en  constatant,  dans  plus  de  vingt  expériences,  que  la 
dialyse  de  ce  produit  à  travers  la  paroi  vésicale  ne  s'effec- 
tue que  trois  quarts  d'heure  après  la  mort  de  Tanimal, 
alors  qu'il  ne  lui  faut  que  dix  minutes,  lorsqu'on  plonge  dans 
l'eau  une  vessie  extirpée  de  la  veille;  ils  ont  signalé  ainsi  une 
différence  notable  qui  ne  peut  trouver  son  explication  que 
dans  la  vitalité  différente  des  éléments  cellulaires. 

Dans  le  premier  cas,  ceux-ci  possèdent  encore  leur  acti- 
vité physiologique  et  entravent  le  phénomène  physique  de 
dialyse;  dans  le  second  cas,  tout  se  passe  comme  avec  une 
membrane  inerte. 

Il  n'en  faut  d'ailleurs  pas  beaucoup  pour  modifier  la  fonc- 
tion de  ces  éléments;  le  simple  balayage  delà  muqueuse,  avec 
le  bec  mousse  d'une  sonde,  amène  la  dialyse  de  l'urée,  avec 
une  vessie  qui  vient  d'être  extraite,  aussi  rapidement  que  si 
la  vessie  avait  été  extirpée  la  veille. 

Cazeneuve  et  Livon  ne  se  proposaient  donc  que  de  donner 
des  preuves  de  l'importance  de  la  fonction  physiologique  et 
de  l'activité  propre  de  l'épithélium  au  point  de  vue  de  Tim- 
perméabilité  vésicale  ;  en  principe,  ils  n'ont  donc  pas  confondu 
imbibition  et  absorption. 

M.  Cazeneuve  a  d'ailleurs  repris  plus  tard  la  question  de 
l'imperméabilité  vésicale,  en  collaboration  avec  Af.Lépine,  et 
nous  croyons  bon,  pour  finir,  de  citer  ces  auteurs  avec  plus 
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de  détails,  car  nous  ne  voyons  pas  du  tout  quelles  objections 
on  peut  faire  à  leurs  expériences. 

MM.  Cazeneuve  et  Lépine,  ligaturant  les  ouvertures  vési- 
cales,  injectaient  avec  la  seringue  Dieulafoy,  après  extraction 
ittine  petite  quantité  d'urine,  quelques  centimètres  cubes 
d'eau,  renfermant  quatre  centigrammes  de  sulfate  de  strychnine 
(la  dose  mortelle  en  injection  hypodermique  varie  entre  0,008 
et  0,02,  suivant  la  taille  du  chien).  Dans  la  plupart  de  leurs 
expériences,  pendant  seize  ou  vingt  heures  consécutives,  les 
chiens  ne  manifestaient  aucun  symptôme  de  strychnisme  ; 
mais,  après  ce  temps,  ceux-ci  se  développaient  assez  rapide- 
ment et  amenaient  promptement  la  mort. 

Tenant  compte  de  la  lésion  produite  par  la  ligature  au  ni- 
veau du  col,  MM.  Cazeneuve  et  Lépine  ont  justement  conclu, 
que  tant  que  la  muqueuse  est  intacte,  l'absorption  vésicale  ne 
se  fait  pas  d'une  manière  sensible. 

Si  l'on  rapproche  ces  résultats  de  ceux  que  nous  avons 
obtenus  nous-mêmes,  on  voit  qu'ils  parlent  dans  le  même 
sens.  Pendant  plusieurs  heures,  des  chiens  ont  pu  garder 
dans  leur  vessie  des  urines  convenablement  et  suffisamment 
empoisonnées,  sans  en  être  incommodés. 

Nous  arrivons  ainsi  à  la  fin  de  notre  mémoire  et  ne 
croyons  pas  utile  de  citer  encore  les  noms  de  tous  les  auteurs 
ou  expérimentateurs  qui  pensent  que  la  vessie  est  bien  faite 
pour  conserver  et  permettre ,  sans  perte  appréciable^  l'accu- 
mulation des  produits  qu'elle  reçoit^  pourvu  qu'ils  respectent 
r intégrité  anatomique  et  physiologique  de  son  épithélium. 

Cependant,  comme  il  s'agit  d  un  travail  relativement 
récent,  nous  rappelons  qu'en  1892  le  professeur  Guyon 
publiait,  dans  le  Mercredi  médical^  un  article  où  il  soutenait 
lui  aussi  l'impénétrabilité  normale  de  l'épithélium  vésical. 

Ne  comprenant  pas  comment  les  choses  pourraient  bien 
se  passer,  si  la  muqueuse  de  la  vessie  se  laissait  pénétrer 
comme  les  autres  muqueuses  et  absorbait  au  même  titre  que 
celles  qui  sont  faites  pour  cela,  nous  croyons  donc  que  son 
imperméabilité  normale  est  un  principe  qu'il  faut  considérer 
comme  une  loi  physiologiquement  inattaquable. 


VI 
ACTION  DE   QUELQUES  POISONS  DU   SANG 

SUR    LA    RATE 

Par  M.  U  D'  ▲.-H.  PHJLIBT 

Membre  de  U  SoolèU  de  Blologl«. 


Les  poisons  qui  détruisent  les  globules  rouges  exercent 
naturellement  une  action  secondaire  sur  les  oi^anes  de  Thé- 
matopoièse.  J'ai  recherché  quelle  pourrait  être  cette  action 
sur  un  organe  comme  la  rate,  qui  participe  à  la  fois  à  la 
destruction  et  à  la  réfection  des  globules  rouges,  et  dont  la 
structure  commence  à  être  assez  connue  pour  que  l'étude 
histologique  en  soit  possible.  L'idée  de  ce  travail  remonte 
pour  moi  à  un  premier  mémoire  sur  les  lésions  histologi- 
ques  de  la  rate  sénile,  sur  lequel  j'aurai  à  revenir  pour  corn- 
parer  à  ces  lésions  celles  que  produisent  les  toxiques  sur  les 
rates  déjeunes  animaux. 

Quelques  mots  sur  la  topographie  de  la  rate  examinée  sur 
des  coupes  ne  seront  pas  inutiles  pour  précéder  les  descrip- 
tions de  ces  mêmes  coupes  et  faciliter  la  compréhension  de 
Tordre  suivi,  toujours  le  même  du  reste,  dans  leur  lecture. 

La  rate  présente  à  considérer  sa  charpente,  sa  pulpe 
veineuse,  ses  corpuscules  de  Malpighi.  La  charpente,  les 
travées  de  la  rate,  se  montre  presque  exclusivement  com- 
posée de  fibres  musculaires  lisses  chez  le  chien.  Elles  sont 
moins  nombreuses  chez  le  lapin,  encore  moins  chez  l'homme. 
Souvent  sur  les  coupes  on  rencontre  ces  travées  creusées  de 
larges  canaux  sanguins  qui  sont  les  origines  des  veines 
émissaires  de  la  rate.  Le  tissu  conjonctif  proprement  dit  se 
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trouve  surtout  chez  le  chien  autour  des  gros  vaisseaux,  artères 
et  veines,  qu'il  englobe. 

La  pulpe  splénique,  formée  embryologiquement  par  une 
émanation  des  veines  intestinales  est,  par  conséquent,  d'ori- 
gine conjonctive,  mésodermique,  et  ses  cellules  participent 
aux  propriétés  des  cellules  de  ce  tissu,  elles  sont  aussi  ca- 
pables de  fragmenter,  de  détruire  et  de  transformer  un  globule 
rouge  que  Test  un  leucocyte  ou  une  cellule  fixée  sur  un  tissu 
conjonctif  sous-cutané.  Ces  cellules  sont  chez  Tembryon  et 
le  fœtus  volumineuses,  à  prolongements  membraniformes, 
soudées  les  unes  aux  autres,  et  laissant  entre  elles  des  lacunes 
que  remplissent  tout  d'abord  des  éléments  volumineux, 
nucléés,  connus  sous  le  nom  de  noyaux  d'origine,  et  qui  sont 
directement  ou  indirectement  des  cellules  formatrices  de 
globules  rouges,  comme  Tout  montré  les  recherches  de 
Laguesse.  Ces  éléments  sontcharriésde  la  pulpe  chez  le  fœtus, 
par  une  sorte  d'essaimage  continu,  et  répandus  dans  la  grande 
circulation.  Les  lacunes  qu'ils  occupaient  sont  alors  remplies 
parles  éléments  du  sang  d'une  part,  et  d'autre  part  par  les 
noyaux  encore  existants. 

Les  cellules  membraniformes  de  la  rate  se  réduisent  en 
même  temps  et  se  transforment  en  cellules  à  prolongements 
fibrillaires,  ce  qui  augmente  la  capacité  des  lacunes.  Avec  les 
progrès  de  l'àge,  ces  prolongements  se  transforment  en  cloi- 
sons ou  en  filaments  plus  ou  moins  rigides. 

Le  corpuscule  de  Malpighi  est  constitué  par  les  noyaux 
d'origine  restés  groupés  autour  des  artérioles,  dans  les  mailles 
de  la  pulpe  primitive.  Leurs  cellules  se  répandent  peu  à  peu 
dans  la  pulpe  rouge  au  fur  et  à  mesure  des  besoins  de  l'éco- 
nomie, en  sorte  que  le  corpuscule  doit  être  à  peu  près 
supprimé  par  le  départ  de  ses  cellules  chez  les  gens  très 
avancés  en  âge.  C'est  ce  qui  se  passe  en  effet  ^ 

Ainsi,  chez  le  vieillard,  l'atrophie  des  cellules  de  la  pulpe 
rouge,  l'agrandissement  passif  de  ses  cavités,  l'atrophie  du 
corps  de  Malpighi.  Voilà  quelles  sont  les  lésions  principales 
que  l'on  observe.  En  provoquant  des  destructions  expérimen- 

1.  V.  PiLLiBT,  Ëtade  hUtologique  sur  les  altérations  sêailes  de  la  rate,  du  corps 
thyroïde,  etc.  Archives  de  médecine  expérimentale,  i*' juillet  1893. 
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taies  du  sang,  nous  trouverons  quelques-unes  de  ces  lésions 
et  quelques  autres  d'un  ordre  tout  à  fait  différent. 

Les  expériences  ont  porté  sur  le  lapin  et  le  chien.  Les 
poisons  essayés  sont  de  trois  sortes  :  d*abord,  des  ammonia- 
ques composées ,  la  métatoluilène  diamine,  dont  le  rôle  au 
point  de  vue  de  la  formation  de  pigments  d'origine  sangine, 
dans  le  foie  et  la  rate  principalement,  a  fait  l'objet  de  nom- 
breuses recherches  dont  le  résumé  se  trouve  dans  l'ouvrage 
de  M.  le  professeur  Hayem  sur  le  sang,  auquel  nous  renvoyons 
le  lecteur  pour  tout  ce  qui  concerne  l'historique.  Ensuite  le 
chlorhydrate  d'hydroxylamine,  la  paraphényléine  diamine. 

Ensuite  les  huiles  essentielles  d*absînthe,  de  géranium, 
d'huile  d'aniline. 

Enfin  les  poisons  minéraux,  nitrate  d'urane,  nitrite  de 
soude,  phosphore. 

Les  pièces  étaient  fixées  par  le  liquide  de  Muller  pour 
conserver  l'hémoglobine.  Les  coupes  étaient  colorées  au 
carmin  d'alun  pour  la  structure,  à  Thématoxyline  fortement 
éosinée  pour  la  révélation  de  l'hémoglobine. 

Nous  diviserons  l'exposé  des  recherches  en  trois  groupes 
d'expériences,  selon  l'intensité  des  résultats  obtenus.  Dans  le 
premier  groupe,  ce  qui  domine,  ce  sont  des  hémorrhagies 
multiples  et  abondantes  de  la  pulpe  splénique  ;  type,  le  nitrite 
de  soude.  Dans  le  second,  nous  constatons  la  surcharge  en 
hémoglobine  des  cellules  mêmes  de  la  pulpe,  la  tuméfaction 
des  corpuscules  de  Malpighi,  ou  leur  atrophie,  suivant  la 
durée  de  l'intoxication,  car  ces  deux  stades  se  suivent,  et 
enfin  la  formation  de  pigment  extra-cellulaire  plus  ou  moins 
abondant  y  donnant  à  l'élément  une  teinte  rouillée.  Ces 
lésions  que  l'on  peut  comparer  avec  fruit  avec  ce  que  nous 
savons  de  l'action  des  maladies  infectieuses  sur  la  rate,  se 
trouvent  surtout  réalisées  par  les  ammoniaques  composées. 

Enfin,  dans  un  troisième  groupe  viennent  les  désordres 
produits  par  des  intoxications  prolongées,  telles  que  celles 
que  produisent  les  essences  administrées  par  la  voie  gas- 
trique. Ce  qu'on  observe  alors,  c'est  surtout  la  pigmentation 
de  la  pulpe,  par  formation  de  blocs  pigmentaires  irréguliers, 
c'est  presque  un  reliquat  de  lésions. 
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Expérience  I.  —  Chien  de  taille  moyenne,  nitrite  de  soude  en  injec- 
tions sous-cutanées;  Tanimal  a  pris  i5  décigrammes  de  sel  en  deux 
jours.  La  mort  a  été  très  rapide.  Sur  les  coupes  de  la  rate  les  travées 
sont  distinctes,  mais  les  noyaux  de  leurs  fibres-cellules  ne  sont  pas 
partout  d'une  égale  netteté,  et  dans  beaucoup  d'endroits  on  ne  les  croit 
pas  colorés.  Du  reste,  malgré  l'action  élective  des  réactifs,  le  fond 
môme  de  la  rate  est  décoloré  ;  la  pulpe  ne  présente  aucune  pigmenta- 
tion, bien  qu'elle  soit  remplie  de  globules  rouges.  Ces  globules  for- 
ment par  places  de  véritables  îlots  d'hémorrhairies  diffuses  occupant  la 
moitié  ou  les  trois  quarts  de  l'espace  de  pulpe  compris  entre  deux  tra- 
vées. Ils  sont  tassés,  réduits,  mais  non  confondus,  et  décolorés  pour  la 


Fig.  1.  —  Chien,  nitrate  de  soude.  —  Artériole  et  travées  yeineuses.  Hemorrha- 
gies  disséminées  dans  la  pulpe  yoineuse,  sans  pigmentation. 

plupart.  Le  plasma  des  cellules  de  la  pulpe  est  réduit;  il  parait  nécrosé 
sans  que  les  noyaux  le  soient  dans  la  même  proportion;  il  n'est  nulle 
part  chargé  d'hémoglobine.  Malgré  la  grande  quantité  de  sang  dissous 
contenu  dans  la  rate,  ce  plasma  ne  fonctionne  donc  plus.  C'est  à  peine 
si  l'on  retrouve  quelques  petites  granulations  de  pigment  jaune  dans  le 
tissu  adventice  des  grosses  artères,  et  la  transformation  des  globules 
d'où  dérive  ce  pigment  paraît  s'être  faite  là  sur  place,  aux  dépens  non 
des  cellules  de  la  pulpe,  mais  des  cellules  Ûxes  du  tissu  coujonctif, 
comme  le  fait  a  lieu  dans  une  ecchymose  cutanée.  Les  hémorrhagies 
sont  en  nappes  assez  abondantes  ;  on  observe  les  globules  blancs  en 
assez  grand  nombre  dans  les  foyers.  Les  corpuscules  de  Malpighi  ne 
sont  que  moyennement  réduits,  mais  toutes  leurs  cellules  sont  sem- 
blables, la  couche  de  multiplication  de  la  périphérie  n'existe  pas. 
Sur  un  autre  chien  soumis  à  l'action  du  nitrite  de  soude,  la  rate  en- 
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levée  sar  Tanimal  encore  chaud  était  emphysémateuse  au  point  de 
flotter  sur  Teau.  Elle  s'est  corrompue  très  vite.  Elle  était  décolorée  et 
blanchâtre.  Le  nitrite  de  soude  a  donc  une  action  inverse  de  celle  des 
agents  pigmentaires  que  nous  avons  d'abord  vus. 

ËzpÉRiENCB  IL  —  Injections  d'huile  phosphorée  saturée.  Chien  de 
chasse  très  fort.  Les  premières  injectîous  ont  été  de  2  grammes  d'huile 
du  20  au  2  (  avril  1894;  puis  la  dose  a  été  portée  à  5  grammes  les  jours 
suivants.  Mort  le  28  avril  après  avoir  reçu  28  grammes  d'huile  en  injec- 
tions sous-cutanées. 

Sur  les  coupes  de  la  rate  les  travées  contractiles  sont  très  abondantes, 
mais  dans  beaucoup  les  noyaux  des  libres  musculaires  se  coloreiit  mal 
ou  ne  se  colorent  pas  du  tout.  Elles  sont  larges  et  prmiqae  toutes  lais- 
sent voir  leur  vaisseau  veineux  central  dilaté  et  rempli  de  globules 
rouges  à  divers  états  de  désintégration.  L'endotliélium  de  ces  vaisseaux 
est  souvent  soulevé  et  saillant  dans  la  cavité,  par  suite  de  la  transfor- 
mation de  chaque  cellule  en  une  boule  claire,  dans  laquelle  le  noyau 
peut  encore  exister.  Il  s'agit  sans  doute  d'une  stéatose  de  ces  cellules; 
mais  l'examen  portant  sur  des  pièces  montées  au  baume  de  Canada  n'a 
pu  permettre  de  l'établir. 

Dans  les  mailles  de  la  pulpe  on  reconnaît  deux  substances  :  une  rouge 
et  une  jaune.  La  rouge  est  constituée  par  le  réseau  vasculaire  dont  les 
cellules  sont  tuméûées,  sans  être  toutefois  pénétrées  par  les  globules 
rouges  ;  la  jaune,  qui  occupe  environ  le  même  espace  sur  les  coupes, 
doit  sa  couleur  à  des  coulées  de  globules  disséminées  dans  la  pulpe.  Ces 
globules  sont  soudés  en  masses  dont  le  centre  amorphe  parait  composé 
uniquement  d'hémoglobine;  et  la  formation  rapide  de  ce  dernier  corps 
explique  que  les  infiltrations  sanf^uines  de  la  pulpe  se  soient  limitées 
d'elles-mêmes  en  se  coagulant.  Dans  ces  masses  on  reconnaît  quelques 
globules  rouges,  petits,  et  une  série  d'amas  pigmentés  d'un  volume  un' 
peu  supérieur  à  celui  d'un  globule  rouge  ordinaire  ;  un  peu  irréguliers 
de  contour.  Ces  amas  arrondis,  qui  sont  souvent  nombreux  dans  les  dif- 
férentes coupes  de  rate  toxique  examinées,  sont  évidemment  formés 
aux  dépens  de  l'hémoglobine  ;  et  on  est  en  droit  de  se  demander  le 
pourquoi  de  leur  forme  arrondie  et  de  leur  volume  régulier.  La  raison 
en  est  que  la  transformation  de  l'hémoglobine  ne  s'opère  pas  par  une 
simple  cristallisation;  on  s'aperçoit  au  contraire,  par  l'examen  détaillé 
des  coupes,  que  c'est  un  phénomène  intra-cellulaire.  L'hémoglobine  est 
mise  en  liberté  en  grande  partie  dans  les  mailles  de  la  pulpe,  et  reprise 
ensuite  avec  les  globules  rouges  restants  parles  cellules  de  cette  pulpe. 
On  en  rencontre  en  effet  un  certain  nombre  qui  contiennent  de  quatre  à 
six  globules  rouges.  D'autres  dont  le  plasma  cellulaire  est  chargé  d'hé- 
moglobine dissoute.  Il  existe  une  certaine  ressemblance  entre  ces  faits 
et  ceux  que  l'on  rencontre  dans  la  fièvre  typhoïde;  maladie  dans  la- 
quelle les  cellules  de  la  pulpe  splénique  se  montrent  souvent  bourrées 
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de  globules  du  sang,  comme  Ta  indiqué  et  fait  dessiner  Rindileisch. 

Les  cellules  fusiformes  de  la  rate  participent  comme  les  autres  à  ce 
processus  de  digestion  des  globules  rouges.  Ce  n'est  donc  pas  une  ac- 
tion purement  réservée  aux  leucocytes. 

Les  corpuscules  de  Malpighi  ne  sont  pas  sensiblement  diminués  de 
volume.  Leurs  cellules  sont  très  petites  à  la  périphérie  ;  celles  du  centre 
beaucoup  moins  serrées.  C'est  à  peu  près  l'état  normal.  La  mort  a  du 
reste  été  rapide;  ce  qui  est  très  important  à  noter  au  point  de  vue  de 
l'état  des  corpuscules. 

J'ai  fait  dessiner  une  artère  de  la  rate  entourée  d'amas  sanguins  et 


JLy  i.i 


Fig.  2.  —  Rate  de  chien.  Injections  sous-cutanées  et  huile  phosphorée.  Artère 
volumineuse  présentant  dans  sa  tunique  externe  une  infiltration  de  globules 
rouges  et  de  blocs  de  pigment.  Deux  filets  nerveux  se  trouvent  dans  Tadven- 
tice,  au  contact  du  pigment. 

d'amas  pigmentaires  qui  viennent  au  contact  de  deux  filets  nerveux  ac- 
compagnant l'artère.  On  peut  voir  ainsi  qae  les  transformations  des 
globules  rouges  peuvent  laisser  des  reliquats  pigmentés  dans  la  char- 
pente même  de  Torgane.  C'est  ce  qui  se  prodait  aussi  dans  le  paludisme  ; 
où  la  pigmentation  de  la  trame  connective  n'est  que  le  reliquat  de  la 
pigmentation  de  la  pulpe  splénique. 

Un  chien  tué  rapidement  par  l'huile  phosphorée  (mort  en  deux  jours 
et  demi)  a  donné  des  résultats  entièrement  comparables;  et  que  nous  ne 
décrirons  pas,  car  ce  serait  une  répétition  inutile. 

Exp^RiENCB  III.  —  Chien  d'un  an,  élevé  au  laboratoire.  Cet  animal, 
de  taille  moyenne,  reçoit  en  cinq  jours  20  grammes  de  métatoluilène- 
diamine  en  solution  à  2  p.  100  et  6  grammes  de  nitrate  d'urane  à  1/5. 
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Cette  forme  d'empoisonnement  complexe  avait  été  choisie  poar  essayer 
de  déterminer  chez  Tanimal  les  désordres  cliniques  du  diabète  et  les 
lésions  de  la  pigmentation  des  viscères  abdominaux,  et  déterminer,  s'il 
était  possible,  un  symptôme  se  rapprochant  de  celui  du  diabète  bronzé. 
Les  doses  employées  étant  trop  fortes,  la  survie  n'a  pas  été  de  longue 
durée,  et,  pour  l'instant,  nous  ne  retiendrons  de  cette  autopsie  que  ce 
qui  a  trait  aux  lésions  de  la  rate. 

Sur  les  coupes  les  travées  spléniques  sont  minces  et  se  distinguent 
nettement.  Leurs  bords  sont  chargés  de  blocs  pigmentaires  mûriformes. 
La  pulpe  splénique  et  d'une  teinte  générale  rouillée.  Ses  cellules  sont 
fortement  imprégnées  d'hémoglobine,  qui  donne  à  leur  cytoplasma  une 


Fig.  3.  —  Rate  de  chien.  Tajection  sous-cutanée  de  métatoluilëne  diamine. 
Atrophie  des  corpuscules  de  Malpighi.  Congestion  de  la  pulpe  splénique. 
A.mas  pigmentaires  le  long  des  travées  de  la  rate. 


teinte  jaune  clair.  Cette  hémoglobine  est  distribuée  d'une  façon  tonte 
particulière,  en  collerette  autour  des  canaux  de  la  pulpe;  avec  des 
dégradations  dans  la  teneur  du  plasma  cellulaire  fort  nettes.  C'est  ainsi 
que  les  cellules  qui  bordent  les  canaux  de  la  pulpe  sont  tuméfiées  et 
généralement  disposées  autour  de  ces  canaux  sur  trois  rangs,  dont  le 
premier,  en  contact  avec  les  globules  rouges,  est  le  plus  chargé  d'hémo- 
globine; le  second  en  contenant  moins  et  le  troisième  moins  encore. 
La  teinte  rouillée  de  la  pulpe  est  donc  due  à  l'imprégnation  de  la  plus 
grande  partie  de  ses  éléments  fixes  et  non  à  des  hémorrhagies  diffuses. 
Les  globules  rouges  inclus  dans  la  pulpe  se  présentent  sous  trois  états 
différents.  Ils  sont  encore  distincts,  ou  bien  tuméfiés  et  superpigmentés 
par  un  pigment  du  sang  qui  est  très  vraisemblablement  la  methémo- 
globine,  ou  enfin  réunis  au  masses  pigmentaires,  mûriformes,  parfois 
très  volumineuses,  ce  sont  celles  que  l'on  voit  le  long  des  travées  prin- 
cipalement; d'autre  part,  il  existe  une  fine  poussière  de  débris  pigmen- 
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taires  répandue  sur  les  mailles  encore  membraneuses  du  réseau  splé- 
nique.  Les  corpuscules  de  Malpighi  sont  entièrement  diminués  de 
yolume,  et  pénétrés  eux-mêmes  par  des  blocs  granuleux  de  pigment,  ce 
qui  est  exceptionnel;  les  deux  zones  concentriques  ne  sont  plus  dis- 
tinctes, l'ensemble  a  pris  un  aspect  uniforme.  Il  est  à  remarquer  que 
dans  ce  cas  la  pigmentation  s'est  produite  sans  hémorrhagie,  par  sur- 
charge du  plasma  des  cellules  de  la  pulpe. 

Expérience  IV.  —  Un  chien  d'un  an,  né  au  laboratoire,  de  taille 
moyenne,  reçoit  en  neuf  jours  6  grammes  de  chlorhydrate  d'hydroxyla- 
mine  en  solution  à  1/iO  et  6  grammes  de  solution  de  nitrate  d'urane 
en  solution  à  1/5.  Il  présente  du  sucre  dans  les  urines,  et  on  le  sacrifie 
en  le  voyant  près  de  mourir.  La  rate  est  lisse  à  sa  surface  ;  mais  les 
corpuscules  de  Malpighi,  qui  sont  volumineux  chez  les  carnassiers,  se 
trouvent  réduits,  punctiformes,  sans  toutefois  que  leurs  artérioles  cen- 
trales soient  sclérosées.  La  pulpe  veineuse  est  remplie  de  sang.  Il  existe 
une  tendance  marquée  des  globules  rouges  à  s'agglomérer  et  à  former 
des  amas  granuleux  indistincts. 

Les  canaux  veineux  qui  occupent  le  centre  des  trabécules  spléniques 
contiennent,  surtout  les  plus  petits,  des  amas  de  globules  en  transfor- 
mation pigmentaire.  La  congestion  de  la  pulpe  est  si  intense  que  son 
réseau  est  masqué  par  places  et  que  la  périphérie  des  corpuscules  de 
Malpighi  est  envahie  et  dissociée  par  le  sang. 

ExpÉRiENCB  V.  —  Un  chien  reçoit  60  grammes  de  para-phénylène 
diamine  en  solution  à  3  p.  100.  La  mort  vient  en  douze  jours.  La  rate 
est  remplie  d'énormes  globules  granuleux  et  pigmentés,  agglomérés 
par  amas  mûriformes.  On  les  retrouve  du  reste  avec  les  mêmes  caractères 
dans  les  capillaires  du  système  porte  hépatique,  ce  qui  tendrait  à  mon- 
trer que  la  pigmentation  du  foie,  en  général,  n'est  que  secondaire  & 
celle  de  la  rate.  Dans  les  autres  expériences,  faites  avec  ce  même  corps, 
on  trouve  les  mêmes  caractères,  avec  ce  détail  que  la  congestion  de 
la  pulpe  veineuse  est  plus  ou  moins  accentuée.  Les  corpuscules  de  Mal- 
pighi sont  en  général  tuméfiés,  et  leur  zone  périphérique,  qui  contient 
surtout  des  petits  éléments  très  serrés,  est  fort  large. 

Expérience  VI.  —  Chien  ayant  reçu  de  Téosine  en  poudre,  soluble 
dans  l'eau;  administrée  en  cachets  par  la  bouche,  après  l'insuccès  des 
injections  de  glycérine  éosinée.  Cet  animal  a  reçu  environ  200  grammes 
d'éosine  en  poudre,  à  différentes  reprises  pendant  une  vingtaine  de  jours. 
U  n'avait  pas  de  troubles  notables  de  la  santé,  et  on  l'a  sacrifié  de  pro- 
pos délibéré. 

Nous  avons  tenté  cette  expérience  pour  voir  si  l'éosine,  qui  se  fixe, 
comme  on  le  sait,  sur  les  globules  rouges  du  sang,  avait  le  pouvoir  de 
les  détruire. 
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Le  sang  de  l'animal  offrait  une  couleur  (grenat  tout  à  fait  spéciale.  Le 
tube  digestif  était  teinté  superQciellement,  par  contact,  dans  toute  son 
étendue  ;  les  masses  musculaires  et  les  viscères  ne  sont  pas  teintés. 

Sur  les  coupes  de  la  rate,  on  trouve  les  corpuscules  de  Malpighi 
très  volumineux,  presque  confluents;  leurs  deux  zones  sont  parfaite- 
ment distinctes  et  isolées  l'une  de  l'autre  par  une  ligne  qui  apparaît 
foncée  par  l'action  des  colorants  et  qui  est  constituée  par  un  grand 
nombre  de  cellules  à  noyaux  très  petits.  Cette  augmentation  de  volume 
des  glomérules  est  seule  à  noter.  Il  n'y  a  pas  d'hémorrhagie  dans  la 
pulpe,  pas  de  pigmentation,  les  globules  rouges  inclus  dans  les  mailles 
de  la  pulpe  sont  intacts,  à  peine  remarque-t-on  quelques  cellules  du 
réseau  à  plasma  teinté  par  l'hémoglobine. 

Aussi  les  couleurs  acides  d'aniline,  même  quand  elles  ont,  comme 
l'éosine,  une  afflnité  particulière  pour  les  globules  rouges,  ne  paraissent 
pas  exercer  beaucoup  d'action  sur  la  rate.  Nous  verrons  plus  loin  qu'il 
n'en  est  pas  de  môme  de  l'huile  d'aniline. 

ExpÉRiBNCB  VIL  —  Lapin  ayant  reçu  en  vingt  jours  50  grammes  d'es- 


Fig.  4.  —  Lapin,  essence  d'absinthe.  —  Pigmentation  de  la  pulpe  splénique'^ar 
des  blocs  irréguliers  do  pigment  sanguin.  Conservation  du  corpuscule  de 
Malpighi. 


sence  d  absinthe,  administrée  quotidiennement  par  la  voie  gastrique  à 
l'aide  d'une  seringue  de  verre. 
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Sur  les  coupes  de  la  rate  on  constate  que  ses  travées  sont  grêles, 
beaucoup  moins  abondantes  que  chez  le  chien.  Les  corpuscules  mon- 
trent leurs  deux  zones  ordinaires,  les  cellules  de  la  zone  externe  sont 
disposées  en  lits  concentriques  par  suite  d'une  disposition  spéciale  du 
réticulum  du  corpuscule.  Ce  dernier  n'a  pas  de  diminution  de  volume 
sensible.  Il  n'existe  pas  d'hémorrhagies  dans  la  pulpe  ;  çà  et  là  quelques 
globules  en  voie  de  transformation  pigmentaire.  Les  globules  blancs 
sont  très  abondants  dans  les  canaux  veineux  des  travées.  Mais  ce  qui 
frappe  surtout,  c'est  l'existence,  dans  la  pulpe  veineuse,  de  gros  blocs 
pigmentaires  agglutinés;  du  jaune  clair  au  brun  foncé  comme  couleur; 
de  contour  mûriforme  et  paraissant  constitués  par  l'agglomération  de 
petites  sphères  pigmentaires.  La  plupart  se  trouvent  libres  dans  les 
canaux  veineux  de  la  pulpe,  les  plus  petits  sont  encore  intra-cellulaires. 

Expérience  VIIL  —  Lapin  ayant  reçu  50  grammes  d'essence  de  géra- 
nium rosa,  à  raison  de  5  grammes  tous  les  deux  jours,  mort  au  bout  de 
vingt-cinq  jours.  On  constate  dans  la  rate  de  ce  lapin  des  amas  pig- 
mentaires absolument  semblables  à  ceux  dont  nous  venons  de  parler. 

Ces  résultats  sont  assez  intéressants,  car  la  pigmentation  de  la  rate 
n'a  pas  été  encore  constatée,  que  nous  sachions,  à  l'autopsie  des  bu- 
veurs d*absinthe  ;  d'autre  part,  dans  nos  expériences,  les  essences  très 
peu  toxiques,  amenant  la  mort  à  longue  échéance,  ont  seules  produit 
la  pigmentation  splénique;  on  ne  la  trouve  pas  chez  les  animaux  tués 
rapidement  par  l'ingestion  d'essences  plus  toxiques. 

ExpÉRiENGB  IX.  —  Chien  ayant  reçu  de  l'huile  d'aniline  en  injections 
sous-cutanées  à  raison  de  5  grammes  par  jour.  L'animal  était  déjà 
affaibli  par  une  précédente  expérience  ;  la  mort  est  survenue  au  bout  de 
quatre  jours. 

C'f'st  sur  ce  chien  que  la  pigmentation  de  la  pulpe  splénique  a 
atteint  son  maximum.  Les  travées  paraissent  intactes  et  leurs  fibres 
musculaires  se  colorent  parfaitement.  La  pulpe  est  remplie  de  blocs 
plus  ou  moins  volumineux.  Agrégats  de  sphérules  de  pigment  d'un 
jaune  verdàtre,  puis  masses  irrégulières  et  anguleuses,  tirant  sur  le 
noir.  Ces  blocs  se  retrouvent  dans  les  canaux  veineux  où  ils  sont  très 
nombreux,  mêlés  aux  globules  blancs  et  rouges.  La  pulpe  rouge  parait 
du  reste  conservée.  Les  corpuscules  de  Malpighi  sont  réduits,  compa- 
rables à  ceux  du  vieillard.  11  faut  les  chercher  pour  les  trouver,  même 
sur  des  coupes  traitées  par  une  matière  colorante  à  élection  sur  les 
noyaux.  Il  n'y  a  pas  d'hémorrhagies.  Les  vaisseaux  des  corpuscules  ne 
sont  pas  lésés.  Ces  lésions  sont  donc  comparables  à  celles  de  l'essence 
d'absinthe,  mais  plus  accentuées  encore. 


tl6  A.-H.    PILUBT. 


CONCLUSIONS 


Les  conclusions  iloivent  porter  d'abord  sur  l'ensemble  des 
lésions  constatées,  ensuite  sur  leur  comparaison  avec  ce  que 
nous  savons  de  l'histologie  pathologique  de  la  rate  ;  ce  qui 
est  nécessaire  pour  apprécier  au  juste  la  valeur  des  désordres 
que  nous  venons  de  passer  en  revue,  les  hiérarchiser  et  les 
interpréter.  Nous  suivrons  dans  ces  conclusions  Tordre  ana- 
tomique  qui  nous  a  servi  de  guide  jusqu'ici,  et  nous  exami- 
nerons successivement  la  charpente  de  la  rate,  la  pulpe  et  ses 
corpuscules. 

I.  —  La  charpente  chez  le  chien  montre  ses  éléments  mus^ 
culaires  lisses  souvent  frappés,  les  noyaux  ne  se  colorant  pas 
également  partout;  et  ce  détail  nous  parait  plus  important 
que  les  autres,  car  peut-être  explique-t-il  comment  la  rate 
devient  une  véritable  éponge  à  sang,  toutes  les  fois  que  ce 
sang  est  altéré.  Chez  l'homme  le  petit  nombre  des  fibres  lisses 
dans  les  travées  de  la  rate  ne  permet  pas  de  suivre  directe- 
ment le  phénomène  ;  mais  en  voyant  l'importance  du  réseau 
de  fibres  à  la  fois  contractiles  et  élastiques  qui  cloisonne  la 
rate  et  peut  en  chasser  le  sang  dans  le  système  porte,  on  se 
demande  comment  ce  réseau  se  laisse  ainsi  distendre  sous 
l'action  des  toxiques.  Le  même  phénomène  a  lieu  dans  les 
maladies  infectieuses.  Deux  explications  sont  possibles.  La 
première  met  en  jeu  les  nerfs  propres  de  la  rate  ;  et  nous  avons 
fait  représenter  des  filets  nerveux  englobés  par  du  pigment 
sanguin  de  nouvelle  formation,  pour  montrer  la  possibilité 
anatomique  de  cette  irritation  des  nerfs;  la  seconde  admet 
la  paralysie  des  fibres  musculaires  lisses  par  l'action  de  ces 
mêmes  toxiques  que  les  globules  désagrégés  du  sang  ramènent 
dans  la  rate.  S'il  s'agissait  de  maladies  infectieuses,  l'expli- 
cation serait  semblable  ;  toxiques  serait  simplement  remplacé 
par  toxines.  Je  n'ai  pas  les  éléments  nécessaires  pour  me 
prononcer  entre  ces  deux  ordres  de  cause  et  je  crois  qu'on 
peut  les  admettre  toutes  deux  ;  mais  la  seconde  me  semble 
surtout  à  mentionner,  car  nous  savons  avec  quelle  facilité  les 
fibres  lisses  de  Imtestin,  par  exemple,  sont  frappées  d'inertie  ; 
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et  nous  constatons  dans  la  rate  qu'elles  sont  baignées  par  des 
pigments  sanguins  et,  par  conséquent,  des  toxiques  accom- 
pagnant le  sang  qui  vient  s'accumuler  dans  la  rate.  La  seconde 
lésion  à  relever  dans  la  charpente  splénique,  c'est  la  pigmen- 
iaiion,  ocre  ou  brune,  qui,  chez  le  chien  du  moins,  épargne 
les  fibres  lisses  et  n'occupe  que  le  tissu  conjonctif.  Cette  pig- 
mentation de  la  trame  est  exceptionnelle  chez  le  vieillard. 
Tout  le  monde  sait  qu'au  contraire  elle  est  la  règle  dans  l'im- 
paludisme  prononcé.  Elle  paraît  s'installer  dans  les  travées 
en  suivant  le  cours  du  sang,  qui  va  des  artérioles,  et,  par 
conséquent,  des  corpuscules  de  Malpighi,  jusqu'aux  canaux 
veineux  creusés  dans  les  travées.  Les  blocs  de  pigment  mis 
en  liberté  par  la  destruction  des  cellules  qui  les  contenaient 
viennent  donc  s'accoler  contre  les  travées,  c'est  là  qu'on  les 
trouve  en  plus  grand  nombre;  puis  passent  dans  leur  épais- 
seur même,  c'est-à-dire  dans  les  canaux  veineux  qu'elles  con- 
tiennent. Les  cellules  du  tissu  connectif  de  ces  travées  en 
retiennent  donc  une  partie  ;  et  cette  pigmentation  qui  per- 
siste n'est  que  la  trace  d'une  transformation  globulaire  pré- 
cédente, dont  la  pulpe  a  été  le  siège.  La  constatation  en  présente 
donc  une  certaine  importance  rétrospective  quand  le  travail 
de  destruction  des  globules  a  cessé  dans  la  pulpe. 

IL  —  Nous  avons  à  distinguer,  dans  la  pulpe  rouge,  l'état 
du  réseau  de  cellules  et  celui  du  contenu  des  lacunes.  Le 
réseau  cellulaire,  resté  à  peu  près  indifférent  dans  les  grandes 
hémorrhagies,  où  il  ne  paraît  subir  que  des  lésions  de  com- 
pression, montre  surtout  des  modifications  sous  l'action  des 
diamines.  Les  cellules  se  montrent  alors  chargées  d'hémo- 
globine infiltrée  dans  leur  protoplasma.  Ce  sont  toujours  les 
plus  proches  des  vaisseaux  qui  possèdent  la  plus  grande  sur- 
charge hémoglobinique ,  et  cette  hémoglobine  est  déjà  en 
partie  transformée  puisqu'elle  résulte  de  la  destruction  des 
globules  rouges.  Les  cellules  du  réseau  sont  tuméfiées  par 
suite  de  cette  surcharge.  Beaucoup  se  remplissent  de  globules 
rouges,  elles  en  contiennent  de  6  à  10;  et,  sur  les  coupes,  on 
voit  que  ce  sont  bien  les  cellules  fixes  de  la  pulpe  qui  accu- 
mulent ainsi  dans  leur  intérieur  les  globules  altérés.  D'autres 
assimilent  directement  l'hémoglobine  qui  peut  se  former 
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dans  Ie6  lacunes  mêmes  de  la  pulpe.  11  résulte,  de  ces  actions 
intra-cellulaires,  la  formation  de  petites  sphères  de  pigment 
sanguin  d'un  jaune  brun,  dans  lequel  doit  prédominer  la 
met  hémoglobine  y  et  dont  le  volume  varie  entre  8  et  iO  {t. 
Ces  sphérules  constituent  la  première  manifestation  nette  de 
révolution  pigmentaire,  elles  se  groupent  et  forment  des 
blocs  d'abord  mûriformes,  puis  anguleux,  qui  détruisent  à 
un  moment  donné  la  cellule  qui  les  contenait  et  se  relroa- 
vent  libres  dans  les  lacunes  où  ils  s'accolent  à  d'autres  blocs 
semblables.  C'est  là  que  le  courant  sanguin  les  prend  pour 
les  accoler  le  long  des  travées  et  les  faire  passer  dans  les 
veines  émissaires  de  la  rate.  On  peut  les  retrouver  alors, 
comme  je  l'ai  vu  dans  quelques  expériences,  dans  certains 
points  du  système  porte  et  en  particulier  dans  les  veines  et  le 
système  capillaire  porte  du  foie  ;  ce  qui  tendrait  à  établir  que 
la  pigmentation  du  foie  dans  ces  intoxications  n'est  que 
secondaire  ;  du  moins  pour  les  animaux  adultes  chez  lesquels 
cette  glande  n'a  pas  de  fonctions  hématopoiétiques  directes*. 

Cet  état  de  la  pulpe  rouge  n'a  rien  de  commun  avec  ce 
que  Ton  voit  chez  le  vieillard,  où  la  pulpe  s'atrophie.  En 
revanche,  dans  les  maladies  infectieuses  on  peut  rencontrer 
la  tuméfaction  des  cellules  du  réseau  liée  à  une  surchai^e 
d'hémoglobine  ou  de  produits  dérivés  d'elle.  C'est  ce  qui  a 
été  rencontré  dans  le  charbon  expérimental  et  d'autres  infec- 
tions. Il  y  a  donc  un  état  spécial  de  la  rate  qui  correspond  à 
la  dissolution  du  sang  par  les  toxiques  et  que  l'on  peut  re- 
trouver dans  les  infections.  Nous  renvoyons  pour  ce  second 
terme  de  la  question  aux  travaux  de  M.  Besançon  %  de  M.  Lau* 
nois',  dans  lesquels  Thistorique  et  l'état  actuel  des  faits 
sont  exposés. 

111.  —  Viennent  enfin  les  corpuscules  de  Malpighi.  Il  faut 
leur  distinguer  deux  états  consécutifs  :  dans  le  premier  ils 
sont  tuméfiés,  dans  le  second  ils  sont  atrophiés. 

Le  corpuscule  tuméfié  peut  être  envahi  par  la  pigmentation, 

1.  PiLLiBT.  Action  sur  la  rate  des  poisons  du  sang  (note  préliminaire).  So- 
ciété de  àioL,  21  ayril  1894. 

2.  Besançon.  Im  rate  dans  les  maladies  infectieuses.  Thèse  Paris,  1894. 

3.  Launois,  La  rate  dans  les  maladies  infectieuses^  Paris,  Carré,  éd.  1894. 
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mais  le  fait  est  rare.  Ce  qui  le  fait  surtout  remarquer,  c'est  la 
façon  dont  ces  deux  zones  externe  et  interne  sont  tranchées, 
et  vivement  opposées  Tune  à  l'autre.  L'externe  est  large,  bien 
développée,  contient  un  grand  nombre  d'éléments  serrés,  à 
protoplasma  réduit,  à  noyau  se  colorant  très  vivement;  l'in* 
terne  montre  des  éléments  plus  volumineux  à  plasma  clair 
et  distinct.  C'est  là  un  état  très  semblable  à  celui  qu'on  ren- 
contre chez  les  animaux  tout  jeunes  quand  la  rate  fonctionne 
activement.  On  peut  le  rattacher  à  l'hypertrophie  fonction- 
nelle, à  un  plus  grand  essaimage  des  noyaux  d'origine  du 
corpuscule.  11  se  retrouve  dans  les  infections  aiguës. 

Plus  tard  le  corpuscule  est  au  contraire  atrophié,  ses  cel- 
lules ne  forment  plus  deux  zones  distinctes,  elles  sont  toutes 
uniformes;  le  corpuscule  n'est  plus  sphérique,  mais  anguleux, 
ses  contours  sont  mangés  par  le  pulpe  rouge  ;  on  peut  avoiv 
peine  à  retrouver  alors  les  corpuscules  même,  chez  déjeunes 
animaux.  Cette  lésion  est  exactement  semblable  à  celle  que 
produit  la  sénilité. 

Si  on  la  regarde  comme  consécutive  à  la  première,  ce  qui 
est  très  vraisemblable;  elle  doit  se  trouver  en  clinique  à  la 
snite  des  infections  prolongées  qui  ont  vidé  pour  ainsi  dire  le 
corpuscule  de  ses  éléments  nobles;  et  cet  épuisement  passager 
ou  permanent  doit  jouer  son  rôle  dans  l'état  maras tique  ou 
les  anémies  prolongées  qui  suivent  les  grandes  infections. 

En  résumé  l'action  des  toxiques  sur  la  rate  produit  d'une 
part  des  lésions  de  la  pulpe  et  des  corpuscules  qui  manquent 
dansTétat  sénile,  parce  qu'alors  les  corpuscules  sont  atrophiés 
et  les  cellules  de  la  pulpe  dépourvues  d'activité.  Mais  ces  lé- 
sions se  retrouvent  dans  les  infections  chez  les  sujets  jeunes. 
Il  est  à  remarquer  d'ailleurs  que  dans  les  maladies  infectieuses 
terminales  des  vieillards,  telles  que  la  broncho-pneumonie 
ou  les  suppurations  des  voies  urinaires,  la  rate  n'est  qu'ex- 
ceptionnellement tuméfiée.  Nous  venons  d'en  donner  la 
raison. 

D'autre  part,  l'intoxication  prolongée  aboutit  à  la  même 
usure  fonctionnelle  que  la  sénilité. 

L'expérimentation  nous  permet  donc  de  tracer  un  schéma 
général  des  façons  de  réagir  du  tissu  splénique,  et  de  former 
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un  cadre  dans  lequel  peuvent  se  placer  les  observations  sur 
rhomme,  encore  difficiles  à  grouper  sur  ce  sujet.  Dans  ce 
schéma  on  peut  tenir  compte  des  deux  fonctions  de  la  rate  et 
les  rattacher  à  chacun  de  ses  tissus  :  pulpe  blanche  et  pulpe 
rouge. 

l""  La  rate  forme  des  globules  rouges  par  la  multiplication 
des  noyaux  d'origine  du  corpuscule  de  Malpighi,  qui  peuvent 
dans  la  pulpe  se  charger  d'hémoglobine,  d'où^  dans  les  lésions 
du  sang,  la  tuméfaction  d'abord,  l'atrophie  ensuite  de  ces 
corpuscules,  par  suite  une  multiplication  exagérée. 

2""  La  rate  détruit  les  globules  rouges  altérés  par  sa  pulpe 
rouge,  dont  les  éléments  régénèrent  suivant  toute  vraisem- 
blance l'hémoglobine  pour  la  fournir  aux  jeunes  éléments 
essaimes  de  la  pulpe  blanche.  Dans  le  cas  de  surdestruction 
des  globules,  les  cellules  de  la  pulpe  rouge  sont  surchargées 
d'hémoglobine,  impuissantes  à  la  transformer;  et  la  forma- 
tion pigmentaire  apparaît.  Il  s'ensuit  deux  conséquences  :  la 
première,  c'est  la  difficulté  qu'éprouvent  les  éléments  ou  les 
gemmes  issus  des  noyaux  d'origine  à  s'approprier  l'hémoglo* 
bine,  et  par  conséquent  Taugmentation  du  nombre  des  glo- 
bules blancs  dans  le  sang;  la  seconde,  c'est  le  passage  du 
pigment  dans  le  système  porte,  et  de  là  dans  le  foie.  Si  le  foie 
est  lui-même  impuissant  à  le  transformer  tout  entier  en 
acides  biliaires,  la  pigmentation  se  répand  dans  l'économie. 

Les  lésions  du  sang  déterminent  donc  dans  la  rate  des 
troubles  qui  se  répercutent  sur  le  sang  lui-même  et  dont 
chacun  n'est  au  fond  que  l'exagération  d'un  processus  phy- 
siologique. 
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CONTRIBUTION   A   L'ÉTUDE 
DE   L'AMYOTROPHIE   CHARGOT-MARIE 

Eigenthùmïiche  hereditâre.  Progressive  atropkische  Paralyse  (Scholtzb  *). 
Peroneal  type  of  Progressive  muscidar  atrophy  (Footh*).  Progressiv 
neurostische  Muskelatrophie  et  Progressive  neur(Ue  Muskelatrophie{Eo¥F' 
MANN»).  Névrite  interstitielle,  hypertropkique  et  progressive  (DÉJBaiNB 

et  SOTTAS*). 

Par  M.  O.  MARINBSGO 

(travail  DB  la  CLINIQUB  obi  MALADIB8  DU  SY8TBMB  SIBRtBOZ) 

Planohb  XVI  bis  bt  XVII 


C'est  à  Gharcot  et  à  Marie  *  que  revient  rhonneur  d'avoir 
distrait  des  amyotrophies  progressives  une  forme  particu- 
lière souvent  familiale,  débutant  par  les  pieds  et  les  jambes 
et  atteignant  plus  tard  les  mains. 

Voici  du  reste  comment  ces  auteurs  résument  les  princi- 
paux traits  de  cette  affection. 

Atrophie  musculaire  progressive  envahissant  d'abord  les 
pieds  et  les  jambes  ;  ne  se  montrant  aux  membres  supérieurs 
(mains  d'abord  puis  avant-bras)  que  plusieurs  années  après, 
donc  évolution  lente.  Intégrité  relative  des  muscles  de  la 
racine  des  membres  ou  tout  au  moins  conservation  beaucoup 

1.  ScHULTZB.  Ueàer  eine  eigenthùmïiche  prog.  atrophische  Paralyse.  Bertiner 
klin.  Wochenschift,  1884,  n»  41. 

2.  FooTH.  The  peroneal  type  of  progr.  musc,  atrophy.  Brain,  1888,  p.  230. 

3.  Hoffmann.  Ueber  progressive  neurotische  Muskelatrophie»  Arch.  f.  Psych, 
u.  Neur.  1889.  Bd  XX  ot  DêuUche  Zeitschift  f.  Nerv.  1891,  1, 1  et  2. 

3.  DéjBRiNB  et  SoTTAS.  Extrait  des  Mémoires  de  la  Société  de  biologie» 
Séance  du  18  mars  1893. 

5.  Obarcot  et  Marib.  Bévue  de  médecine^  U  VI,  féyrier  1886,  p.  97. 
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plus  longue  que  pour  ceux  des  extrémités.  Intégrité  des  mus- 
cles du  tronc,  des  épaules  et  de  la  face.  Existence  de  contrac- 
tions fibrillaires  dans  les  muscles  en  voie  d'atrophie. 

Troubles  vaso-moteurs  dans  les  segments  de  membres 
atteints.  Pas  de  rétractioiis  tendineuses  du  côté  des  articula- 
tions dont  les  muscles  sont  atrophiés. 

Sensibilité  le  plus  souvent  intacte,  quelquefois  cependant 
altérée  de  plusieurs  façons.  —  Fréquence  des  crampes.  — 
Réaction  de  dégénérescence  dansles  muscles  en  voie  d'atrophie. 

Début  de  TafFection  le  plus  ordinairement  dans  Tenfance, 
souvent  chez  plusieurs  frères  et  sœurs  ;  quelquefois  elle  exis- 
tait non  seulement  chez  les  collatéraux,  mais  aussi  chez  les 
ascendants. 

Assurément,  comme  dans  l'histoire  de  toute  maladie, 
Gharcot  et  Marie  ont  eu  des  précurseurs.  Ce  sont  :  Eulenburg, 
Eichorst,  Hammond,  Ormerod,  Schultze.  Mais  personne 
avant  eux  ne  s'était  attaché  à  décrire  cette  forme  d'une  façon 
complète,  la  plupart  n'ayant  eu  leur  attention  appelée  que 
sur  un  des  points  de  la  question,  notamment  l'hérédité.  C'est 
pour  cela  que  cette  afiFection  est  connue  en  France  sous  le 
nom  d'amyotrophie  du  type  Charcot-Marie.  Leur  mémoire,  qui 
a  paru  en  février  1886  dans  la  Itevue  de  médecine^  a  été  suivi 
de  plusieurs  publications  importantes.  Citons  en  particulier 
le  travail  de  Footh,  postérieur  de  quelques  mois  à  celui  de 
Charcot  et  Marie,  les  mémoires  très  intéressants  de  Hoffmann, 
qui  lui  a  donné  les  noms  de  Progressive  neuroiische  Muskela- 
trophie  et  de  Progressive  neurale  Muskelatrophie^  les  observa- 
tions de  Brossart,  JoiTroy,  Sachs,  Haenel,  Donekin,  Donath, 
Roth,  Dachrnhardt,  Stembo,  Huselmann,  Berhardt,  Sachi, 
Hammond,  Jacoby. 

Mais  si  cette  affection,  au  point  de  vue  nosographique, 
constitue  une  espèce  naturelle  admise  par  tous  les  neuropa 
thologistes,  la  pathogénie  en  est  obscure  et  l'anatomie  patho 
logique  n'en  est  pas  encore  bien  connue.  Déjà  Gharcot  et 
Marie  reconnaissaient  que  leur  amyotrophie  présente  des 
symptômes  qu'on  ne  rencontre  pas  daus  la  myopathie.  C'est 
ainsi  qu'ils  ont  vu  dans  leur  cas  des  contractions  fibrillaires 
et  de  la  réaction  de  dégénérescence.  Aussi  se  sont-ils  demandé 
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s'ils  avaient  affaire  à  une  myélopathie  ou  à  une  névrite  mul- 
tiple périphérique. 

Gharcot  et  Marie  avouent  que  la  question  devient  déli- 
licate,  en  présence  surtout  des  cas  où  il  a  existé  soit  des 
douleurs,  soit  des  troubles  de  la  sensibilité  :  et,  bien  que 
jusqu'à  un  certain  point  Thypothèse  de  myélopathie  leur  pa- 
raisse préférable,  ils  ne  se  sont  pas  cependant  prononcés  d'une 
iaçon  absolue. 

Depuis,  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question 
ont  penché  pour  la  nature  nerveuse  de  la  maladie,  sans  cepen- 
dant apporter  des  preuves  certaines  en  faveur  du  caractère 
névritique  ou  myélopalhique  de  cette  affection.  C'est  surtout 
M.  Hoffmann  qui,  en  se  basant  sur  les  autopsies  antérieures  de 
Virchow,  Friedreich,  Dubreuilh,  a  démontré  la  nature  ner- 
veuse et  lui  a  donné  les  noms  d'atrophie  musculaire  pro- 
gressive neurotique  ou  neurale. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  pratiquer,  grâce  à  l'obligeance 
de  notre  excellent  maître,  M.  Pierre  Marie,  Texamen  des 
nerfs,  des  muscles  et  du  système  nerveux  central  d'un  des 
malades  (Obs.  V.  Sultz)  qui  ont  servi  à  Gharcot  et  Marie  pour 
construire  leur  type.  Ou  reste,  à  notre  avis,  ce  cas  de  Sultz 
est  un  des  plus  complets  qu'on  ait  eu  l'occasion  d'observer, 
en  voici  l'observation  telle  qu'elle  a  été  publiée  par  Gharcot 
et  Marie  dans  leur  mémoire. 

Sultz,  fille  de  25  ans,  sans  profession.  Son  père,  probablement 
atteint  de  rhumatisme  chronique,  serait  un  peu  hypocondriaque.  Sa 
mère  est  morte  de  la  yariole.  Ses  deux  frères  jouissent  d'une  parfaite 
santé;  personne  dans  la  famille  n'a  souffert  de  maladies  nerveuses. 

La  malade  a  eu  la  rougeole,  la  variole,  et  à  8  ans  la  fièvre  typhoïde. 

C'est  en  1875,  à  l'âge  de  15  ans,  qu'elle  s'est  aperçue  que  son  gros 
orteil  droit  avait  une  tendance  à  tomber;  deux  ou  trois  mois  plus  tard, 
elle  était  obligée,  en  se  chaussant,  d'attacher  ce  doigt  avec  un  bout  de 
fil;  sans  cela  il  se  pliait  sous  le  pied  et  l'empêchait  de  marcher.  A  cette 
époque,  elle  n'éprouvait  absolument  aucune  douleur:  dans  les  trois  ou 
quatre  mois  qui  suivirent,  les  autres  orteils  se  prirent  peu  à  peu,  mais 
d'une  façon  moins  marquée;  dans  l'espace  de  deux  ans  la  jambe  droite 
s'amaigrit  et  la  malade  constata  une  grande  faiblesse  dans  l'articulation 
tibio*tarsienne,  c'est  à  ce  moment  qu'elle  commença  à  stopper  de  cette 
jambe  (jetait  son  pied  droit  en  avant  et  un  peu  en  dehors).  Ce  n'est  qu'à 
partir  de  cette  époque  qu'elle  aurait  commencé  à  éprouver  des  douleurs 
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en  coups  de  lance  dans  les  deux  cuisses,  les  genoux,  les  jambes  et  les 
cous-de-pied;  ces  douleurs  étaient  bilatérales  alors  que  Tatropbie  et 
la  faiblesse  musculaires  n'occupaient  que  la  jambe  droite.  Outre  les 
douleurs  lancinantes,  il  semblait  parfois  à  la  malade  que  de  l'eau  froide 
lui  coulait  dans  les  jambes;  ces  sensations  morbides  n'étaient  pas  limi- 
tées aux  articulations;  mais  se  montraient  dans  toute  la  partie  infé- 
rieure du  corps  depuis  la  racine  des  cuisses;  elles  survenaient  par  accès 
durant  deux  ou  quatre  jours  et  revêlaient  un  caractère  fulgurant;  entre 
chaque  accès  il  y  avait  un  intervalle  de  quinze  ou  vingt  jours;  le  maxi- 
mum de  fréquence  était  au  moment  des  règles;  au  niveau  du  cou-de- 
pied  ces  douleurs  n'étaient  pas  les  mômes  que  celles  des  cuisses,  elles 
avaient  un  caractère  de  brûlure  continue.  Actuellement  encore  la  malade 
éprouve  cette  sensation  de  brûlure  au  cou-de-pied  lorsqu'elle  est  couchée 
ou  assise;  mais  non  quand  elle  marche.  C'est  à  Tâge  de  19  ans  que  les 
douleurs  des  cuisses  et  des  jambes  ont  commencé  à  disparaître;  actuel- 
lement il  est  très  rare  qu'elle  les  éprouve.  Dans  les  bras  et  dans  les 
mains  il  n'a  jamais  existé  de  douleurs. 

A  17  ans,  le  gros  orteil  gauche  commença,  lui  aussi,  à  s'affaiblir  et 
la  faiblesse  et  l'atrophie  de  la  jambe  gauche  suivirent  une  marche  pro- 
gressive analogue  à  celle  qu'elles  avaient  prise  à  la  jambe  droite. 

En  1879,  lorsque  la  malade  avait  19  ans,  elle  s'aperçut  que  sa  main 
droite  s'affaiblissait;  elle  laissait  assez  souvent  tomber  les  objets  parce 
que  ses  doigts  n'avaient  plus  la  force  de  les  retenir,  la  main  gauche  fut 
prise  très  peu  de  temps  après.  Le  seul  phénomène  sensitif  qu'elle  ait 
remarqué  du  côté  des  membres  supérieurs  a  été  un  peu  d'engourdisse- 
ment et  comme  de  l'onglée  au  bout  des  doigts,  mais  jamais  de  douleur. 

C'est  à  cet  âge  que  l'atrophie  et  la  faiblesse  des  jambes  avaient 
acquis  un  degré  assez  prononcé  pour  qu'il  fût  difficile  à  la  malade  de 
marcher  et  de  se  tenir  debout  immobile  sans  soutien. 

EnlBSi,  elle  vint  à  Paris  et  resta  quelque  temps  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Vulpian,  puis  dans  celui  de  M.  le  professeur  Peter,  et 
enfm  entra,  en  avril  1885,  à  la  Salpôlrière. 

État  actuel  (octobre  1885).  Les  jambes  de  la  malade  sont  très  nota- 
blement atrophiées,  les  mollets  ont  presque  absolument  disparu. 

Circonférence &cinq  centimètres  au-dessous  des  malléoles,  235  millim. 

Maxima  de  la  jambe  au  niveau  du  mollet,  295  millim. 

Lorsque  la  jambe  pend  naturellement,  le  pied  est  tombant,  les  or- 
teils en  très  légère  flexion;  sans  présenter  d'œdème  vrai,  il  est  engorgé, 
ses  formes  ont  en  partie  disparu,  il  n'y  a  ni  saillies  ni  méplats,  mais  un 
aspect  arrondi  des  surfaces,  il  ressemble  un  peu  au  pied  d'un  malade 
immobilisé  pendant  quelque  temps  dans  un  appareil  inamovible. 

Le  haut  de  la  cuisse  a  des  dimensions  normales;  en  descendant  vers 
le  genou  ces  dimensions  diminuent,  et  au-dessus  du  genou  il  y  a  un 
certain  degré  d'atrophie,  surtout  du  vaste  interne,  masqué  d'ailleurs  en 
partie  parle  tissu  adipeux. 
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Circonférence  de  la  caisse  à  quatorze  centimètres  aa-dessous  de 
l'épine  iliaque  antéro-supérieare,  560  miilim. 

Circonférence  du  genou  à  quatre  centimètres  au-dessus  de  la  base 
de  la  rotule,  390  miilim. 

Le  condyle  interne  et  toute  la  partie  de  la  jambe  située  au-dessous 
•et  occupée  par  la  patte  d'oie  font  une  saillie  notable. 

La  région  avoisinant  la  tète  du  péroné  est»  elle  aussi,  assez  sail- 
lante. 

Les  muscles  du  pied  et  de  la  jambe  n'ont  absolument  aucun  mouve- 
ment; si  on  dit  &  la  malade  de  remuer  ses  doigts,  de  fléchir  ou  d'étendre 
son  pied,  elle  ne  peut  imprimer  à  ceux-ci  le  plus  léger  changement  de 
position. 

Tous  les  mouvements  des  muscles  de  la  cuisse  et  du  bassin,  flexion, 
extension  de  la  jambe,  flexion,  extension  de  la  cuisse,  adduction,  ab- 
duction, couturier,  sont  énergiques  et  semblent  absolument  normaux, 
même  ceux  du  triceps,  malgré  l'atrophie  du  vaste  interne  et  probable- 
ment aussi  du  vaste  interne  signalée  plus  haut. 

De  même  à  l'abdomen,  au  tronc  et  aux  épaules,  la  force  musculaire 
est  tout  à  fait  normale.  Aucune  trace  d'atrophie. 

La  malade  marche  sans  béquilles  ni  canne,  mais  en  steppant  d'une 
façon  très  marquée;  assez  souvent  elle  se  jette  par  terre;  parce  que  ses 
pieds  se  prennent  Tun  dans  l'autre,  c'est  généralement  le  droit  qui  s'ac- 
croche dans  le  gauche  ;  quelquefois  aussi,  mais  plus  rarement,  il  arrive 
que  ses  genoux  fléchissent.  Très  souvent  elle  a  des  crampes,  presque 
toujours  à  l'occasion  d'un  mouvement  ;  elles  siègent  ordinairement  à  la 
cuisse,  aussi  bien  dans  les  muscles  de  la  région  antérieure  que  dans 
ceux  de  la  région  postérieure.  Lorsqu'elle  marche,  ses  pieds  ne  se  tour- 
nent ni  en  dedans  ni  en  dehors,  elle  n'use  pas  ses  chaussures  d'une 
façon  irrégulière. 

Les  mains  sont  nettement  aplaties,  plus  peut-être  à  la  face  posté- 
rieure qu'à  la  face  antérieure  ;  les  espaces  interosseux  dorsaux  sont  un 
peu  excavés,  le  pouce  a  une  tendance  à  se  mettre  sur  le  môme  pian  que 
les  autres  métacarpiens. 

La  partie  la  plus  inférieure  et  interne  de  l'éminence  thénar  (adduo^ 
-teur  du  pouce)  est  aplatie,  l'éminence  hypothénar  l'est  aussi. 

Les  doigts  peuvent  être  encore  écartés  un  peu  les  uns  des  autres, 
mais  sans  la  moindre  énergie,  sauf  le  petit  doigt;  le  quatrième  interos- 
seux dorsal  est  certainement  beaucoup  mieux  conservé  que  les  autres. 
De  même  ils  ne  peuvent  être  rapprochés  les  uns  des  autres  que  très  fai- 
blement. La  flexion  des  premières  phalanges  avec  extension  des  deux 
autres  est  à  peine  exécutée.  Il  est  difficile  à  la  malade  de  porter  au  con- 
tact la  face  palmaire  du  pouce  et  de  l'auriculaire  ;  elle  y  arrive  à  peu 
près  cependant,  mais  il  semble  que  le  mouvement  de  ce  dernier  doigt 
soit  plus  incomplet  que  celui  du  pouce. 

Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  doigts  (par  les  fléehis- 
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senrs  superficiel  et  profond,  par  les  extenseurs  commun  et  propre  de 
l'index  et  du  petit  doigt)  sont  énergiques  et  sensiblement  normaux,  de 
même  pour  les  mouvements  de  flexion,  d'extension,  d'adduction  et  d'ab- 
duction du  carpe.  Le  long  supinateur  fait  une  saillie  très  apparente.  La 
pronation  et  la  supination  s'exécutent  bien,  ainsi  que  les  mouvements 
de  l'avant-bras,  du  bras,  des  épaules  et  du  cou.  Rien  non  plus  aux  mus- 
cles de  la  face. 

Le  Tolame  des  bras  et  des  avanl-bras  semble  tout  à  fait  normal. 
Circonférence  de  Tavant-bras  à  cinq  centimètres  au-dessous  du  pU 
de  flexion  du  coude,  245  millimètres. 

Circonférence  du  bras,  partie  moyenne,  260  millimètres. 
Il  existe  des  contractions  flbrillaires  très  nettes  sur  )a  plupart  des 
muscles  propres  de  la  main;  il  en  existe  probablement  aussi  aux  mus- 
cles de  l'avant-bras,  car  on  voit  assez  souvent  les  tendons  des  muscles 
longs  du  pouce,  du  pelit  palmaire,  du  grand  palmaire,  peut-être  aussi 
des  extenseurs  des  doigts,  faire  saillie  un  instant,  puis  se  relâcher.  A  la 
jambe  il  n'eu  existe  pas;  à  la  cuisse  on  ne  les  voit  pas  directement,  mais 
les  mains  appliquées  sur  les  muscles  sentent  parfois  quelques  contrac- 
tions. Pas  de  réflexe  rotulien;  la  percussion  ne  détermine  même  pas 
dans  le  muscle  de  contraction  appréciable  à  l'œiL 

La  percussion  des  tendons  du  poignet  donne  des  résultats  douteux; 
au  coude,  il  n'y  a  pas  de  mouvement,  mais  on  constate  une  certaine 
contraction  du  muscle. 

La  contraction  idiomusculaire  ne  peut  être  retrouvée  ni  à  la  jambe 
ni  à  la  cuisse,  existe  nettement  aux  muscles  du  bras. 

La  température  des  jambes  est  très  notablement  abaissée  et  cela  sur- 
tout pour  toute  la  partie  du  membre  située  au-dessous  du  genou  ;  au  ni* 
veau  de  la  cuisse  elle  est  très  voisine  de  la  normale.  Température  prise 
simultanément  avec  le  thermomètre  à  surface  :  à  la  partie  externe  du 
bras  droit,  3i^6;  à  la  partie  externe  et  moyenne  de  la  jambe  droite,  25^,6. 
Les  pieds  et  les  jambes  ont  une  coloration  non  pas  cyanotique,  mais 
rosée,  qui  semble  indiquer  des  troubles  vaso-moteurs. 

La  température  des  membres  supérieurs  n'est  pas  notablement  mo- 
diflée. 

U  existe  un  degré  assez  prononcé  d'anesthésie  des  membres  infé- 
rieurs à  la  piqûre  et  à  la  température,  un  peu  aussi  pour  les  mains,  plus 
encore  sur  la  face  palmaire  que  sur  la  face  dorsale,  mais  surtout  un 
retard  très  notable  ;  ces  troubles  de  la  sensibilité  ne  sont  pas  en  rapport 
avec  le  trajet  de  tel  ou  tel  nerf,  mais  occupent  toute  la  superûcie  du 
membre  en  diminuant  beaucoup  de  l'extrémité  vers  la  racine;  ces  trou- 
bles sont  peu  marqués  sur  la  cuisse  ;  aux  membres  supérieurs  ils  n'oc- 
cupent guère  que  la  main;  il  existe  une  assez  forte  persistance  des  sen- 
sations douloureuses  qui  fait  que  la  malade  continue  à  accuser  une 
piqûre  alors  même  que  l'épingle  ne  la  touche  plus. 

La  sensibilité  tactile  est  diminuée  tant  pour  les  membres  inférieurs 
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que  pour  les  mains;  la  malade  ne  peut  boutonner  son  jupon  derrière 
son  dos,  «  parce  qu'elle  ne  sent  pas  ce  qu'elle  fait  »;  ianuit  elle  ne  peut, 
pour  allumer  une  bougie,  prendre  d'allumettes  dans  une  boite,  parce 
qu'elle  ne  les  sent  pas.  Le  sens  musculaire  est  peut-être  aussi  un  peu 
atteint,  la  malade  ne  sait  pas  dans  quelle  position  sont  placés  ses 
jambes  ou  ses  doigts  lorsqu'on  les  change  de  position  pendant  qu'elle 
a  les  yeux  fermés,  cependant  elle  porte  très  bien  le  doigt  à  son  nez  ou 
sur  toute  autre  partie  du  visage  sans  se  tromper.  La  sensibilité  des 
parties  profondes  n'est  pas  non  plus  normale  ;  on  peut  sans  provoqugr 
de  douleurs  tirailler  les  orteils  ou  les  doigts,  le  tiraillement  de  l'articu- 
lation tibio-tarsienne  ou  de  celle  du  poignet  est  un  peu  senti,  celui  du 
genou,  du  coude  ou  de  l'épaule  l'est  parfaitement. 

L'exploration  de  la  sensibilité  cutanée  avec  le  pinceau  électrique 
montre  celle-ci  considérablementdiminuée  par  toutle  membre  inférieur. 

Cette  diminution  cesse  au  niveau  d'une  ligne  passant  par  la  racine 
du  membre;  elle  peut  être  partagée  en  trois  grandes  zones  :  l'une,  où 
cette  diminution  est  la  plus  légère,  s'élend  de  la  racine  du  membre  à 
la  ligne  circulaire  qui  formerait  une  jarretière  placée  au-dessus  de  la 
rotule  ;  l'autre,  où  les  troubles  sensitifs  sont  beaucoup  plus  notables, 
s'étend  de  cette  jarretière  jusqu'à  la  base  des  orteils  et  sur  les  parties 
latérales  du  dos  du  pied  et  du  talon;  la  troisième  zone  enfin,  où  la  sen- 
sibilité a  à  peu  près  disparu,  a  la  forme  d'une  sandale,  occupant  toute 
la  plante  du  pied,  remontant  sur  les  deux  dernières  phalanges  et  se 
prolongeant  d'un  ou  deux  travers  de  doigt  sur  les  bords  latéraux  et 
postérieurs  du  talon. 

Les  réflexes  plantaires  n'existent  pas. 

La  pression  sur  les  différents  troncs  nerveux  des  membres  et  des 
extrémités  ue  détermine  ni  douleur  ni  sensation  particulière. 

L'examen  électrique  pratiqué  par  M.  R.  Vigoureux  a  montré  qu'au 
niveau  des  muscles  de  la  jambe  et  du  pied  il  n'existait  plus  la  moindre 
excitabilité  galvanique  ou  faradique.  Pour  le  triceps  fémoral  et  les 
autres  muscles  de  la  cuisse,  les  contractions  galvaniques  existent  faibles, 
mais  sans  inversion  de  la  formule  normale,  la  contractilité  faradique 
n'est  pas  abolie  mais  est  très  diminuée,  plus  encore  à  la  cuisse  droite 
qu'à  la  gauche. 

Au  membre  supérieur  on  trouve  dans  certains  muscles  une  dispari- 
tion de  l'excitabilité,  dans  d'autres  la  réaction  de  dégénération. 

i^  Interosseux  dorsal  droit  K.  S.  Z  ^  A.  S.  Z  et  lent 

2»         —  —       —  idem 

3»         —  —       —  idem 

4»         —  —       —   K.  S.  Z  <  A.  S.  Z,  mais  n'est  pas  lent. 

L'excitabilité  faradique  n'existe  pas  pour  les  trois  premiers  interos- 
seux dorsaux;  elle  est  conservée  pour  le  quatrième. 

Dans  les  muscles  thénar,  l'excitabilité  faradique  est  normale,  U 
galvanique  donne  K.  S.  Z  >  A.  S.  Z. 
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Pour  les  muscles  hypothénar  K.  S.  Z  <  A.  S.  Z  et  lent,  la  contraction 
fkradique  et  normale. 

Autopsie.  —  Les  notes  prises  au  moment  de  Tautopsie 
ayant  été  égarées,  nous  ne  pouvons  donner  de  détails  sur 
Taspect  des  muscles  sur  le  cadavre.  Cependant  il  nous  est 
possible,  d'après  les  souvenirs  de  M.  P.  Marie,  qui  a  pratiqué 
l'autopsie,  d'affirmer  que  tous  les  muscles  de  la  jambe  (au- 
dessous  du  genou)  présentaient  une  modification  très  notable 
de  leur  coloration,  celle-ci  était  tout  à  fait  jaun&tre;  la  par- 
tie inférieure  du  triceps  crural  était  également  un  peu  jau- 
nâtre, mais  beaucoup  moins.  Aux  membres  supétîeurs  la 
coloration  jaunâtre  était  beaucoup  plus  nette  sur  les  interos- 
seux dorsaux  que  sur  les  autres  muscles. 

Examen  microscopique.  Muscles.  —  Les  muscles  les  plus 
affectés  au  point  de  vue  histologique,  parmi  ceux  qui  ont  été 
examinés  (extenseur  commun  des  orteils,  biceps  crural,  pé- 
roniers,  couturier,  vaste  interne),  sont  les  péroniers.  Le  long 
péronier  (fig.  1 ,  planche  XVII)  semble  l'être  plus  encore  que  le 
court  péronier.  Sur  des  coupes  transversales  de  ce  muscle  on 
ne  peut  trouver  aucune  fibre  musculaire  normale  ;  à  la  place,  on> 
trouve  des  îlots  fortement  colorés  parle  picro-carmin  en  rose,, 
très  irréguliers  de  forme  et  de  dimensions,  de  coloration 
uniforme,  le  plus  souvent  allongés  avec  les  extrémités  plus 
fines  que  la  partie  moyenne  qui  sont  les  vestiges  de  gros 
faisceaux  musculaires  dont  la  partie  centrale  a  été  irréguliè- 
rement envahie  par  du  tissu  adipeux.  Bien  que  ces  îlots  sem- 
blent constitués  par  une  masse  continue,  on  peut,  avec  un 
fort  grossissement,  les  décomposer  en  éléments  multiples  de 
calibre  et  de  forme  variables,  sans  aucune  striation;  ces  élé- 
ments sont  les  vestiges  des  fibres  musculaires  qui  se  sont 
altérées  et  sont  arrivées  par  leur  juxtaposition  immédiate  à 
former  des  espèces  de  conglomérats,  mais  ce  n'est  pas  encore 
la. dernière  phase  du  travail  destructif  des  faisceaux  muscu- 
laires, car  à  leur  tour  ces  conglomérats  sont  envahis  et  rem- 
placés par  du  tissu  adipeux  en  voie  de  prolifération.  A  cette 
modification  morphologique  des  fibres  musculaires  corres- 
pond une  modification  histo-chimique  consistant  en  ce  que 
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les  éléments  de  ces  Ilots  se  comportent  envers  les  réactifs 
colorants  de  la  même  façon  que  les  fibres  conjonctives  lamel- 
laires. Ces  îlots  se  distinguent  également  par  l'absence  de 
prolifération  cellulaire,  il  ne  s'agit  donc  pas  là  d'une  myosite 
^e  nature  interstitielle.  Dans  aucune  de  nos  coupes,  nous 
n'avons  constaté  la  présence  de  fibres  nettement  hypertro- 
phiées. 

Les  nerfs  intramusculaires  présentent  (voir  fig.  1)  d'une 
part  la  disparition  des  fibres  à  myéline,  d'autre  part  une 
hypertrophie  notable  de  la  gaine  lamelleuse.  Sur  nos  coupes 
transversales  il  est  difficile  de  distinguer  à  l'intérieur  des 
faisceaux  nerveux  quels  éléments  ont  remplacé  les  fibres 
<iégénérées. 

Les  vaisseaux  intramusculaires  présentent  généralement 
une  hypertrophie  concentrique  de  leurs  parois,  quelques-uns 
même  sont  oblitérés. 

Court péronier  latéral.  —  Les  lésions  sont  du  même  ordre 
que  dans  le  long  péronier,  avec  cette  différence  qu'ici  Tadi- 
pose  n'est  pas  aussi  accentuée  que  dans  le  muscle  précédent. 

Vaste  interne.  —  Pour  ce  muscle  l'aspect  des  lésions  est 
tout  à  fait  différent  de  celui  qui  vient  d'être  décrit.  En  effet 
les  faisceaux  ont  conservé  une  apparence  normale,  mais  en 
examinant  des  points  différents  de  la  préparation  on  constate 
que  dans  quelques  portions  de  ces  faisceaux  les  fibres  n'ont 
plus  leur  configuration  ordinaire  ;  certains  groupes  de 
fibres  sont  atrophiés  en  bloc  et  n'ont  plus  que  de  8  à  10  |it.  de 
diamètre,  dans  d'autres  points  au  contraire,  à  côté  de  fibres 
atrophiées  on  en  voit  qui  ont  conservé  à  peu  près  les  dimen- 
sions normales.  La  plupart  de  ccâ  fibres,  quel  que  soit  le 
degré  de  leur  atrophie,  gardent  encore  leur  striation;  plus  le 
degré  de  cette  atrophie  est  grand,  plus  leur  coloration  par  le 
carmin  pàlitet  tend  à  se  rapprocher  de  celle  du  tissu  conjonctif. 

11  est  à  noter  que  dans  ce  muscle  la  production  du  tissu 
adipeux  n'est  nullement  comparable  à  l'intensité  constatée 
dans  les  muscles  précédents. 

Quoique  dans  ce  muscle  la  lésion  des  fibres  musculaires 
ne  soit  ni  très  intense  ni  générale,  celle  des  nerfs  intra-mus- 
culaires  est  au  contraire  très  prononcée  el  porte  à  la  fois  sur 
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tous  les  rameaux  du  muscle.  Dans  ce  muscle,  comme  dans 
le  précédent,  nous  avons  noté  de  Thypertrophie  des  parois 
des  vaisseaux,  quelques-uns  présentaient  une  oblitération 
de  leur  lumière. 

Couturier  crural.  —  La  lésion  est  diffuse  et  dans  ce  muscle 
on  trouve  réunies  toutes  les  lésions  signalées  sur  les  muscles 
précédents.  Il  n  y  a,  pour  ainsi  dire,  aucun  faisceau  muscu- 
laire qui  soit  resté  intact  bien  qu'un  certain  nombre  de  fibres 
considérées  isolément  gardent  d'une  façon  nette  leur  volume 
et  leur  striation.  Quelques  rares  fibres  sont  hypertrophiées. 
Dans  la  région  occupée  par  les  fibres  atrophiées  on  remarque 
un  assez  grand  nombre  de  noyaux.  —  On  voit  un  certain 
nombre  de  faisceaux  neuro-musculaires  dont  les  fibres  mus- 
culaires sont  intactes,  tandis  que  les  fibres  à  myéline  sont  dis- 
parues. Les  nerfs  intra-musculaires  sont  très  affectés. 

Biceps.  —  Les  lésions,  tout  en  étant  très  accentuées  et 
tout  à  fait  analogues  à  celles  décrites  précédemment,  sont 
un  peu  moins  avancées  que  dans  le  long  péronier,  car  on 
voit  encore  quelques  rares  fibres  musculaires  qui,  quoique 
atrophiées,  conservent  leur  striation.  Les  portions  intra  et 
extra-musculaires  du  nerf  du  biceps  sont  très  dégénérées  ;  les 
vaisseaux  qui  se  trouvent  dans  leur  intérieur  présentent  une 
hypertrophie  concentrique  de  leurs  parois,  ce  qui  fait  que 
leur  lumière  est  très  réduite. 

Les  muscles  des  membres  supérieurs  qui  ont  été  examinés 
sont  le  court  fléchisseur  du  pouce,  le  deuxième  interosseux 
palmaire  et  le  fléchisseur  profond  des  doigts.  D'une  façon 
générale  ces  muscles  sont  beaucoup  moins  affectés  que  ceux 
des  membres  inférieurs. 

Court  fléchisseur  du  pouce.  —  La  plupart  des  faisceaux 
musculaires  sont  absolument  intacts;  quelques  autres»  ce- 
pendant, sont  soit  notablement  atrophiés,  soit  transformés  en 
tissu  adipeux .  —  Les  nerfs  intra-musculaires  sont  également 
beaucoup  moins  atteints  et  sur  leur  coupe  transversale  on 
constate  qu'un  bon  nombre  de  fibres  à  myéline  sont  conser- 
vées. La  gaine  lamelleuse  de  ces  nerfs  est  légèrement  épaissie. 

Deuxième  interosseux  palmaire.  —  Les  lésions  sont  ana- 
logues aux  précédentes,  mais  plus  avancées. 
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Fléchisseur  profond  des  doigts.  —  Les  lésions  sont  extrê- 
mement légères,  c'est  à  peine  si  par-ci  par-là  on  constate 
quelques  fibres  en  voie  d'atrophie. 

Fléchisseur  superficiel  des  doigts.  —  Les  faisceaux  muscu- 
laires, semblent  complètement  sains,  à  l'exception  de  quel- 
ques fibres  réduites  de  volume  mais  conservant  leur  striation. 
Les  nerfs  intra-musculaires  sont  également  légèrement  dé- 
générés. 

Troncs  nerveux  périphériques.  —  Les  troncs  nerveux  du 
membre  inférieur  qui  ont  été  examinés  sont  :  le  plantaire 
interne  et  le  sciatique  poplité  externe;  pour  le  membre  supé- 
rieur la  branche  cutanée  du  radial^  le  nerf  cubital  et  le  nerf 
médian  (fig.  2,  pi.  XVII).  Au  point  de  vue  macroscopique, 
aucun  de  ces  nerfs  n'est  augmenté  de  volume. 

Examen  microscopique.  —  Tous  ces  nerfs  sont  très  altérés, 
ceux  qui  se  distribuent  au  membre  supérieur  le  sont  moins 
que  ceux  qui  se  rendent  au  membre  inférieur.  Comme  le 
processus  histologique  est  le  même  pour  tous  ces  nerfs,  nous 
allons  décrire  en  bloc  les  lésions  observées  : 

Elles  consistent  dans  la  dégénérescence  des  fibres  ner- 
veuses à  myéline,  dans  l'augmentation  du  tissu  interstitiel 
dont  nous  avons  pu  nous  rendre  compte  par  les  dissociations, 
dans  l'hypertrophie  de  la  gaine  lamelleuse  des  faisceaux  ner- 
veux. Cette  dernière  lésion  est  très  accentuée  sur  le  nerf  plan- 
taire et  sur  le  nerf  médian  (voir  fig.  2,  pi.  XVII).  Le  tissu 
interfasciculaire  est  aussi  un  peu  hypertrophié  mais  sans  in- 
filtrationde  cellules  embryonnaires.  Les  vaisseaux  de  ces  nerfs 
ne  présentent  pas  d'altérations.  En  résumé,  sur  des  dissocia- 
tions de  ces  nerfs  nous  avons  pu  nous  rendre  compte  que  Ton 
trouve  :  1^  des  fibres  nerveuses  dont  la  myéline  est  fragmentée 
ou  réduite  en  boules,  des  fibres  atrophiées  contenant  beau* 
coup  de  noyaux  et  semblant  garder  encore  leur  cylindre-axe, 
des  fibres  très  minces  où  il  est  impossible  de  distinguer  un 
véritable  cylindre-axe,  et  enfin  des  fibres  qui  présentent,  au 
point  de  vue  morphologique,  les  caractères  de  fibres  em- 
bryonnaires sans  que  l'on  puisse  affirmer  qu'il  s'agit  là  de 
fibres  de  nouvelle  formation. 

Moelle.  —  Au  point  de  vue  de  ses  dimensions  non  plus 
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que  de  sa  conformation  extérieure  elle  ne  présente  rien  qui 
attire  l'attention.  Les  racines  ne  sont  pas  augmentées  de  vo- 
lume. 

L'examen  microscopique  nous  a  révélé  les  altérations  sui- 
vantes : 

Dans  la  région  lombaire  (voir  fig.  III,  pi.  XVI  Ats),  moyenne 
et  supérieure  tout  le  cordon  postérieur  est  1^  siège  d'une  sclé- 
rose très  accentuée,  au  milieu  de  laquelle  on  ne  trouve  qu'un 
petit  nombre  de  fibres  saines  très  clairsemées;  cependant  il 
en  reste  un  plus  grand  nombre  au  voisinage  immédiat  de  la 
commissure  postérieure  et  du  bord  interne  de  la  corne  posté- 
rieure ;  ces  fibres  forment  à  ce  niveau  une  bandelette  assez 
mince. 

On  trouve  encore  un  triangle  de  fibres  conservées  entre 
Tangle  de  la  corne  postérieure  et  la  périphérie  de  la  moelle; 
le  maximum  de  dégénérescence  siège  une  bande  à  la  partie 
moyenne  et  postérieure  des  cordons  postérieurs. 

La  zone  de  Lissauer  est  certainement  dégénérée.  Le  groupe 
des  fibres  nerveuses  qui  traverse  la  zone  radiculaire  moyenne 
pour  se  rendre  dans  la  corne  postérieure  est  complètement 
atrophié.  La  substance  grise  des  cornes  postérieures  est  pres- 
que dépourvue  de  fibres  nerveuses.  Dans  la  colonne  de  Clarke 
les  cellules  sont  bien  conservées,  tandis  que  le  réseau  central 
est  atrophié.  Les  racines  postérieures  sont  le  siège  d'une  dé- 
génération très  prononcée. 

La  substance  grise  de  la  corne  antérieure  ne  présente  pas 
une  quantité  de  cellules  nerveuses  très  inférieure  à  celle  qui 
se  voit  sur  une  moelle  normale;  de  plus,  parmi  celles  qui 
subsistent,  un  certain  nombre  sont  diminuées  de  volume. 

La  substance  blanche  antéro-latérale  ne  semble  rien  offrir 
d'anormal. 

Région  dorsale  inférieure  (voir  fig.  4,  pi.  XVI  bis).  —  Même 
lésions  très  accentuées  des  cordons  postérieurs  avec  quelques 
fibres  saines  clairsemées  dans  le  tissu  de  sclérose;  bandelettes 
de  fibres  saines  le  long  de  toute  la  corne  postérieure  se  ren- 
flant au-dessous  de  l'angle  de  celle-ci.  La  zone  des  cordons 
postérieurs  qui  est  le  plus  atteinte  a  la  forme  d'une  bande 
transversale  située  à  la  périphérie  de  ces  cordons.  La  zone  de 
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Lissauer  est  très  altérée.  Pour  les  colonnes  de  Clarke,  mêmes 
lésions  qu'à  la  région  lombaire.  Pas  de  lésions  appréciables 
de  la  corne  antérieure.  Dans  les  régions  dorsales  moyenne  et 
supérieure  les  altérations  présentent  à  peu  de  chose  près  le 
même  aspect  et  les  racines  postérieures  sont  également  dé- 
générées. 

Région  cervicale  inférieure  (voir  fig.  8,  pi.  XVI  bis).  —  La 
sclérose  des  cordons  postérieurs  est  également  très  accentuée. 
Les  groupes  de  fibres  saines  qui  persistent  sont  ainsi  dispo- 
sés :  un  groupe  dans  Tangle  formé  par  la  commissure  posté- 
rieure et  le  col  de  la  corne  postérieur,  s'allongeant  le  long  de 
la  commissure  postérieure,  se  réfléchissant  au  niveau  de  la 
partie  antérieure  du  sillon  postérieure  pour  se  diriger,  en  s'é- 
talant  et  devenant  plus  clairsemé,  dans  une  direction  oblique 
en  arrière  et  en  dehors.  Cette  bandelette  contourne  d'autre 
part  le  col  de  la  corne  postérieur  pour  se  jeter  dans  un  large 
groupe  arrondi  de  fibres  saines  situé  entre  l'angle  de  la  corne 
postérieure  et  la  périphérie  de  la  moelle  (zone  radiculaire 
postérieure)  ;  la  région  située  entre  ces  deux  groupes  de  fibres 
saines  (portion  postérieure  des  cordons  de  Goll)  est  le  siège 
•d'une  sclérose  très  intense. 

Tout  l'espace  triangulaire  compris  entre  ce  groupe  de  fibres 
saines  et  la  partie  du  cordon  latéral  attenante  à  la  corne  pos- 
térieure est  privé  de  fibres  nerveuses  (atrophie  de  la  zone  de 
Lissauer).  La  corne  postérieure,  sans  être  complètement  dé- 
pourvue de  fibres  nerveuses,  en  est  cependant  nettement 
appauvrie.  Dans  la  corne  antérieure  le  groupe  postéro-externe 
tranche  par  sa  coloration  (méthode  de  Pal)  intense  avec  la  ré- 
gion antéro-inteme  ;  celle-ci  contient  un  nombre  moindre  de 
fibres  et  de  cellules  nerveuses  ;  l'examen  à  un  fort  grossisse- 
ment fait  voir  qu^elle  estle  siège  d'une  sclérose  (fîg.  6,  pi.  XVII). 
En  effet  les  cellules  nerveuses  sont,  à  son  niveau,  en  partie 
disparues,  en  partie  atrophiées.  Le  volume  du  corps  cellu- 
laire de  ces  dernières  est  réduit  à  1 0  {i,  la  cellule  contient  un 
gros  noyau  qui  sous  l'influence  des  réactifs  se  colore  autrement 
que  les  noyaux  des  cellules  normales;  le  protoplasma  tout  à 
fait  réduit  contient  des  granulations  jaunâtres  (fîg.  7,  pi.  XVII) 
accumulées  autour  du  noyau  ;  les  prolongements  de  ces  cel- 
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luIes  ont  disparu  ou  sont  très  peu  prononcés.  Le  réseau  ner- 
veux interceliulaire  est  amoindri  et  on  y  voit  un  bon  nombre 
de  cellules  de  Deiters  avec  leurs  prolongements  en  pattes 
d'araignée.  Ces  différences  de  coloration  existent  aussi  bien 
sur  les  préparations  traitées  par  le  picro-carmin.  Les  cordons 
antéro-latéraux  ne  semblent  rien  offrir  d'anormal. 

On  retrouve  la  lésion  qui  vient  d'être  décrite  pour  la  corne 
antérieure  jusqu'au  niveau  de  la  sixième  cervicale. 

Région  de  la  i^  cervicale  (voyez  la  figure  ci-dessous).  —  La 
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Coupe  de  la  4«  cerTicale. 

corne  antérieure  ne  présente  pas  d'altérations  constatables  à 
l'aide  des  réactifs  que  nous  avons  employés.  La  dégénéràtion 
des  cordons  postérieurs  diffère  un  peu,  dans  sa  configuration 
générale,  de  celle  de  la  région  du  renflement  cervical.  Le 
nombre  des  fibres  saines  contenu  dans  l'angle  formé  par  la 
commissure  postérieure  et  la  corne  postérieure  est  moins 
considérable,  surtout  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  cet 
angle  qui  se  rapproche  de  la  ligne  médiane.  La  partie  de  la 
zone  radiculaire  postérieure  qui  avoisinela  pointe  de  la  corne 
postérieure  parait  un  peu  plus  dégénérée  que  dans  le  renfle- 
ment cervical,  bien  que  conservant  un  plus  grand  nombre  de 
fibres  que  la  plupart  des  autres  parties  de  la  coupe.  Les  cor- 
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dons  de  GoU  sont  notablement  plus  dégénérés  dans  leur  tiers 
postérieur  que  dans  leurs  deux  tiers  antérieurs.  La  corne 
postérieure  est  également  atteinte  (un  peu  plus  que  dans  le 
renflement  cervical). 

Région  cervicale  supérieure  (1*''*  paire).  —  Le  champ  de 
dégénération  est  rétréci,  il  intéresse  de  préférence  la  partie 
médiane  des  cordons  postérieurs.  La  zone  radiculaire  moyenne 
est  beaucoup  moins  atteinte  que  dans  la  région  précédem- 
ment décrite.  Le  maximum  de  la  dégénération  se  trouve  éga- 
lement à  la  partie  postérieure  des  cordons  de  Goll.  La  sub- 
stance grise  (corne  antérieure,  corne  postérieure)  semble 
intacte. 

Bulbe.  — Protubérance.  — Pas  de  lésions  appréciables.  — 
Dans  la  description  que  nous  venons  de  donner  nous  avons 
surtout  considéré  la  topographie  des  lésions  ;  quanta  l^Mvnature 
nous  dirons  que  dans  les  parties  envahies  par  la  sclérose 
on  ne  trouve  pas  de  réaction  vasculaire  intense.  La  sclé- 
rose en  elle-même  est  constituée,  d'après  le  sens  où  se  trou- 
vent coupés  les  tissus  sclérosés  etM'après  la  densité  de  ceux- 
ci,  tantôt  par  un  réseau  à  mailles  rondes  qui  indiquent  la 
place  des  fibres  nerveuses  disparues,  ce  qu'on  observe  surtout 
dans  la  région  postérieure  des  cordons  postérieurs,  tantôt 
par  des  faisceaux  de  fibrilles  de  névroglie  ondulées  se  pres- 
sant les  unes  contre  les  autres  pour  former  comme  des  espèces 
de  vagues.  Ce  qui  donne  Faspect  décrit  par  quelques  auteurs 
sous  le  nom  de  tourbillons.  Dans  d'autres  points  le  tissu  sclé- 
reux.prend  l'aspect  d*un  véritable  feutrage.  Ce  tissu  dense 
fibrillaire  ne  se  dissout  pas  sous  Tinfluence  des  solutions 
acides,  ce  qui  indiquerait,  d'après  certains  auteurs,  la  nature 
névroglique  de  ces  fibrilles.  Dans  ce  tissu  scléreux  sont  par- 
semées des  cellules  araignéees.  On  trouve  également  dans  les 
parties  sclérosées  des  corpuscules  amyloïdes. 

Les  méninges  sont  intactes,  en  tout  cas  il  n'y  a  pas  d'ad- 
hérences entre  elles  et  là  périphé  rie  de  la  moelle. 

En  résumé,  dans  notre  cas  on  se  trouve  en  présence  de 
lésions  portant  sur  :  1^  les  cordons  postérieurs,  3^  les  cornes 
postérieures,  3®  les  racines  postérieures,  4®  les  cornes  anté- 
rieures, 5^  dans  les  troncs  nerveux  périphériques  correspon- 
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dant  aux  territoires  des  muscles  atrophiés,  6^  dans  les  muscles 
atrophiés. 

Ces  diiïérentes  lésions  ont  été  constatées,  dans  les  auto- 
psies, peu  nombreuses  d'ailleurs,  publiées  jusqu'à  présent; 
mais  cependant  les  résultats  donnés  par  ces  différents  auteurs 
ne  sont  pas  absolument  identiques  aux  nôtres. 

La  première  en  date  de  ces  autopsies  est  celle  de  Virchow 
(185S).  Dans  son  cas  les  lésions  médullaires  portaient  sur  les 
cordons  postérieurs,  mais  la  corne  antérieure  et  postérieure 
ainsi  que  les  cordons  latéraux  étaient  intacts.  Les  nerfs  étaient 
dégénérés,  leur  tissu  interstitiel  hypertrophié;  les  muscles 
étaient  altérés. 

Dans  Tautopsie  de  Friedreich  il  y  avait  une  dégénération 
du  cordon  de  Goll  ayant  son  maximum  d'intensité  dans  la 
région  lombaire;  (?)  les  cornes  antérieures  et  postérieures  (?) 
étaient  intactes  ;  les  racines  postérieures  moins  altérées  que 
les  racines  antérieures.  Lésions  interstitielles  chroniques  des 
racines  antérieures  à  la  région  inférieure  de  la  moelle.  Ces 
lésions  augmentaient  progressivement  vers  les  ramifications 
intra-musculaires  les  plus  fines  ;  il  existait  donc  une  névrite 
interstitielle  chronique  intense.  Dégénérescence  fibreuse 
complète  des  muscles  de  la  main  et  de  l'avant-bras. 

Les  résultats  de  la  nécropsie  publiée  par  Dubreuilh  sont  les 
suivants  :  augmentation  légère  de  la  névroglie  des  cordons 
de  Goll,  cette  augmentation  de  la  névroglie  se  retrouve  dans 
toute  l'étendue  du  cordon  postérieur  h  la  partie  inférieure  de 
la  région  dorsale.  La  substance  grise  (corne  antérieure,  corne 
postérieure,  colonnes  de  Clarke)  intacte.  Légère  décoloration 
du  faisceau  pyramidal  dans  le  cordon  latéral.  Altérations 
anciennes  très  prononcées  dans  les  nerfs  des  régions  périphé- 
riques (main  et  pied),  diminuant  d'intensité  à  mesure  qu'on 
remonte  vers  la  moelle;  ces  nerfs  présentent  les  divers 
stades  de  la  dégénération  préwallérienne  et  wallérienne.  Les 
muscles  affectés  sont  atteints  de  divers  degrés  d'atrophie,  on 
y  trouve  également  des  fibres  hypertrophiées. 

A  la  suite  de  ces  différentes  autopsies  nous  croyons  devoir 
joindre  celle  de  Gombault  et  celle  de  Déjerine,  bien  qu'elles 
aient  été  publiées  ^sous  un  titre  qui  semble  indiquer  qu'il 
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s^agit  d'une  maladie  toute  difTérente  de  celle  dont  nous  nous 
occupons  ici.  En  effet,  Tobservation  de  Gombault  et  Mallet  est 
intitulée  :  Cas  de  tabès  infantile.  Celle  de  Déjerine  :  Névrite 
interstitielle  hypertrophique.  Nous  allons  donner  dans  la  suite 
les  raisons  pour  lesquelles  nous  pensons  que  ces  cas  rentrent 
dans  la  forme  d'amyotrophie  que  nous  étudions. 

AUTOPSIE    DE    MM.    GOMBAULT     ET     MALLBT 

L'examen  anatomique  a  permis  de  constater  des  lésions  de  la  moelle 
épinière,  des  racines  rachidiennes,  des  nerfs  périphériques  et  des 
Aiuscles. 

Dans  la  moelle  épinière  les  modificalions  portent  à  la  fois  sur  la 
sabstance  blanche  el  snr  la  substance  grise.  Celles  qui  portent  sur  la 
substance  blanche  sont  cantonnées  dans  le  cordon  postérieur.  11  est 
bien  vrai  que  les  autres  faisceaux  blancs  sont  sillonnés  par  des  tractus 
conjonctifs  périvasculaires  plus  épais  qu'à  l'état  normal.  Mais  la  région 
postérieure  est  la  seule  où  se  montre  une  véritable  sclérose  caractérisée 
par  le  développement  du  tissu  insterstitiel  et  la  disparition  d'un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  tubes  nerveux.  Cette  sclérose  est  plus 
prononcée  au  niveau  du  renQement  lombaire  où  elle  occupe  la  portion 
la  plus  interne  des  zones  radiculaires  postérieures.  A  ce  niveau  elle 
laisse,  en  dedans  de  chaque  côté  du  sillon  médian,  un  faisceau  cunéi- 
forme à  base  postérieure,  dans  lequel  les  flbres  à  myéline  sont  pres- 
sées les  unes  contre  les  autres.  Elle  laisse  en  dehors,  au  voisinage  de 
la  corne  postérieure,  une  seconde  région  également  peu  malade.  Plus 
haut  le  faisceau  de  Goll  respecté  à  la  région  lombaire  est  au  contraire 
la  partie  la  plus  atteinte  surtout  dans  sa  portion  postérieure.  U  monte 
ainsi  sous  forme  d'un  triangle  scléreux  à  base  postérieure  très  large,  à 
pointe  antérieure  plus  ou  moins  effilée  jusqu'à  la  partie  supérieure  de 
la  moelle.  Indépendamment  de  cette  sclérose  du  cordon  de  Goll,  qui 
est  uniforme,  on  doit  noter  une  sclérose  des  zones  radiculaires  posté- 
rieures présentant  cette  particularité  d'être  inégalement  distribuée,  très 
prononcée  sur  tous  ces  points,  ailleurs  absente  ou  très  peu  accusée. 

Histologiquement,  cette  sclérose  est  constituée  par  un  tissu  trans- 
lucide, pauvre  en  éléments  cellulaires,  ne  paraissant  avoir  subi  aucune 
rétraction,  n'ayant  amené  qu'une  réduction  peu  considérable  de  vo- 
lume du  cordon  postérieur.  Il  y  a  donc  là,  au  point  de  vue  de  l'hypo- 
thèse d'une  ataxie  locomotrice  régulière,  une  double  anomalie,  puisque 
dans  les  ataxies  anciennes  le  tissu  de  sclérose  est  d'habitude  plus  abon- 
dant et  rétracté,  les  tubes  nerveux  moins  nombreux  ;  puisque  d'autre 
part  la  lésion  des  zones  radiculaires  postérieures  est  uniformément 
distribuée,  tandis  qu'ici  elle  est  irrégulière. 

Dans  la  substance  grise,  la  lésion  est  caractérisée  par  une  réduction 
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de  volume  considérable,  beaucoup  plus  prononcée  à  la  région  lom- 
baire que  partout  ailleurs.  11  en  résulte  un  aspect  tout  à  fait  particulier 
des  coupes  pratiquées  dans  cette  région.  Les  cornes  antérieures»  au 
lieu  d'être  arrondies  comme  d'habitude,  sont  aplaties  dans  le  sens 
antéro-postérieur  et  l'ensemble  de  la  figure  donne  l'idée  d'une  coupe 
pratiquée  au  niveau  du  renflement  cervical.  Il  faut  joindre  à  cette 
réduction  de  volume  une  diminution  considérable  dans  le  nombre  et 
les  dimensions  des  cellules  de  la  corne  antérieure.  Du  reste  le  tissu 
interstitiel  ne  porte  nulle  part  de  traces  d'irritation.  Les  noyaux  sont 
en  nombre  à  peu  près  normal.  Cette  atrophie  des  cornes  n'est  certes 
pas  exclusive  de  l'idée  d'ataxie  locomotrice.  Il  faut  sans  doute  la  consi- 
dérer non  comme  une  complication  résultant  de  la  propagation  acci- 
dentelle de  l'inflammation  des  cordons  postérieurs  à  la  substance  grise» 
mais  comme  le  résultat  d'une  sorte  d'arrêt  de  développement,  consé- 
quence de  l'apparition  de  la  maladie  dans  le  jeune  âge.  Pour  compléter 
ce  résumé  nous  devons  mentionner,  d'une  part,  un  épaississement 
notable  et  généralisé  de  la  pie-mére  qui  envoie  sur  certains  points  des 
cônes  fibreux  pénétrant  à  une  certaine  distance  dans  la  moelle;  d'autre 
part  et  surtout,  un  épaississement  fibreux  des  parois  vasculaires.  Cette 
lésion  est  générale,  mais  elle  est  plus  marquée  sur  les  vaisseaux  de  la 
région  postérieure.  Quelques-uns  de  ces  derniers  présentent,  principa- 
lement au  niveau  du  sillon  médian  postérieur,  une  dégénérescence 
hyaline  allant  presque  jusqu'à  Toblitération  de  la  cavité,  dégénéres- 
cence analogue  à  celle  que  Ton  rencontre  dans  les  nerfs.  Nous  y  revien- 
drons à  propos  de  ces  derniers.  En  résumé,  au  point  de  vue  de  la  loca- 
lisation aussi  bien  que  de  la  forme  histologique  des  lésions,  rien  ne 
vient  contredire  d'une  façon  formelle  l'idée  d'ataxie  locomotrice  pro- 
gressive. On  doit  faire  remarquer  seulement  qu'en  raison  de  la  longue 
durée  des  accidents  on  pouvait  s'attendre  à  trouver  ces  lésions  plus 
intenses  et  le  tissu  scléreux  plus  rétracté.  On  doit  faire  remarquer 
aussi  qu'il  y  a  contraste  entre  le  peu  d'intensité  relative  de  ces  lésions  et 
l'étendue  et  la  profondeur  de  celles  qui  ont  frappé  les  racines  spinales 
et  les  nerfs  périphériques. 

Racines  spinales,  —  Nous  n'allons  résumer  ici  que  les  particularités 
révélées  par  l'examen  macroscopique.  Les  détails  histologiques  trouve- 
ront leur  place  à  propos  des  nerfs  périphériques,  car  ils  sont  tout  à  fait 
comparables  dans  ces  différents  points.  Au  lien  de  l'atrophie  qu'on 
pouvait  s'attendre  à  rencontrer  sur  les  racines  postérieures,  ce  qui 
frappe,  ainsi  qu'on  l'a  vu,  c'est  une  augmentation  générale  de  toutes  ces 
racines  ayant  son  maximum  au  niveau  des  racines  antérieures  émanant 
du  renflement  lombaire.  Celles-ci,  au  nombre  de  cinq  ou  six  de  chaque 
côté,  ont  acquis  des  dimensions  véritablement  colossales,  au  point 
d'égaler  une  petite  plume  d'oie.  Leur  surface  est  en  même  temps 
grenue,  verruqueuse,  parcourue  par  des  arborisations  vasculaires  abon- 
dantes. 
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Nerfs  périphériques.  —  Les  nerfs  présentent  à  l'œil  nu  des  modifi- 
cations assez  comparables  à  celles  qui  viennent  d'être  notées  pour  les 
racines.  Ils  ont  perdu  la  coloration  blanche  normale,  sont  parcourus 
d'arborisations  vascuiaires  nombreuses,  mais  ils  sont  volumineux,  on 
peut  presque  dire  hypertrophiés. 

Or,  ce  qui  frappe  dans  tous  ces  cordons  nerveux  ainsi  hypertrophiés, 
c'est  l'absence  à  peu  près  complète  de  tubes  nerveux  à  myéline,  mise 
en  évidence  aussi  bien  par  les  dissociations  que  par  les  coupes.  Si  l'on 
cherche  à  se  rendre  compte  de  l'état  de  ces  nerfs,  on  constate  à  l'aide 
des  coupes  transversales  que  le  tissu  interfasciculaire,  peut-être  un 
peu  épaissi,  n'est  pas^  somme  toute,  modifié  d'une  façon  notable;  que 
d'autre  part  les  faisceaux  de  fibres  sont  limités  comme  d'habitude  par 
la  gaioe  laraelleuse,  que  le  volume  de  ces  faisceaux  n'a  pas  manifeste- 
ment diminué;  qu'enfin,  dans  l'intérieur  de  la  gaine  lamelleuse  les 
coupes  transversales  révèlent  un  mode  d'arrangement  des  fibres  qui 
ne  s'éloigne  pas  très  sensiblement  de  l'état  normal.  L'aire  des  fais- 
ceaux est  cloisonnée  comme  d'habitude  par  des  travées  conjonctives 
principales,  desquelles  se  détachent  des  travées  secondaires  subdivisant 
la  coupe  en  une  série  de  compartiments.  Et  dans  ces  compartiments  se 
montrent  des  figures  circulaires  rappelant  la  coupe  transversale  des 
fibres  nerveuses  normales.  Si  donc  le  volume  et  l'architecture  générale 
des  nerfs  sont  conservés,  malgré  la  disparition  à  peu  près  totale  de  la 
myéline,  il  faut  que  les  modifications  qui  sont  intervenues  aient  porté 
principalement  sur  l'état  des  fibres  nerveuses  elles-mêmes.  Aussi  c'est 
sur  les  modifications  subies  par  les  fibres  nerveuses  qu'il  nous  faudra 
plus  spécialement  attirer  Tattention.  Auparavant  toutefois,  il  nous 
parait  utile  de  jeter  un  coup  d'oeil  sur  la  topographie  de  ces  lésions,  les 
différents  nerfs  n'étant  pas  atteints  tous  au  même  degré. 

C'est  ainsi  que  le  nerf  sciatique  est  manifestement  plus  malade  que 
le  nerf  médian  ;  que,  d'autre  part,  les  nerfs  périphériques  sont,  en 
somme,  plus  atteints  que  les  racines  ;  qu'enfin,  parmi  les  racines  spi- 
nales, on  doit  signaler  une  progression  décroissante  de  haut  en  bas,  le 
minimum  des  lésions  se  rencontrant  à  la  région  cervicale  supérieure,  le 
maximum  à  la  région  lombaire. 

Dans  le  nerf  sciatique,  on  constate  un  épaississement  notable  de  la 
gaine  lamelleuse,  et  habituellement  en  dehors  de  cette  gaine  lamelleuse 
existe  une  zone  translucide  sur  les  coupes  transversales  dans  laquelle 
on  ne  rencontre  pas  de  fibres  nerveuses.  De  cette  zone  translucide  de 
nature  conjonctive  partent  des  travées  relativement  épaisses,  de  même 
substance,  qui  cloisonnent  le  faisceau.  11  en  résulte  que  Tespace  occupé 
par  les  tubes  nerveux  se  trouve  notablement  rétréci.  Tout  au  contraire 
dans  le  nerf  médian,  la  gaine  lamelleuse  n'est  pas  épaissie.  Les  tubes 
nerveux  sont  immédiatement  en  contact  avec  elle.  Les  cloisons  con- 
jonctives intra-fasciculaires  sont  à  peine  plus  larges  qu'à  l'état  normal. 
Les  mêmes  différences  peuvent  être  signalées  entre  les  racines  lom-> 
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baires  et  les  racines  cervicales.  Les  résultats  de  l'examen  anatomique 
sont  donc  ici  conformes  aux  données  cliniques.  Aux  membres  infé- 
rieurs, les  premiers  et  les  plus  fortement  atteints,  correspondent  les 
lésions  les  plus  accentuées.  D'autre  part,  on  voit  que,  dans  un  même 
département  nerveux,  la  lésion  est,  sinon  ascendante,  tout  au  moins- 
plus  prononcée  à  la  périphérie  qu'en  se  rapprochant  du  centre. 

Un  bon  nombre  de  fibres  nerveuses  présentent  les  lésions  de  la 
névrite  dite  périaxile,  tandis  que  d'autres  fibres  paraissent  avoir  subi 
une  véritable  hypertrophie,  plus  facile  à  constater  sur  les  coupes  trans- 
versales. 11  est  à  remarquer  que  cette  hypertrophie  apparente  appartient 
précisément  à  des  fibres  complètement  dépourvues  de  myéline,  par 
conséquent  très  notablement  altérées.  Or,  cette  hypertrophie  est  réelle 
pour  quelques-unes  en  ce  sens  que  la  gaine  de  Schwann  est  épaissie  ; 
elle  n'est  sur  beaucoup  d'entre  elles  qu'apparente.  Cette  apparence  est 
due  à  ce  que  des  fibres  conjonctives  à  direction  longitudinale  se  sont 
multipliées  tout  autour  de  la  fibre  nerveuse  et  ont  formé  un  faisceau 
compact  dont  le  centre  est  précisément  occupé  par  cette  dernière.  Ce 
qu'il  y  a  de  remarquable,  c'est  que  l'augmentation  du  tissu  conjonctif 
est  manifestement  commandée  par  la  présence  de  la  fibre  nerveuse.  U 
se  forme  et  s'oriente  autour  d'elle,  il  l'accompagne  sur  toute  sa  lon- 
gueur. L'augmentation  de  volume  des  nerfs  est  due  à  son  développe- 
ment bien  plus  qu'à  celui  du  tissu  périvasculaire  auquel  appartiennent 
seulement  les  cloisons  transversales.  Il  est  probable  que  c'est  le  tissu 
nerveux  qui  a  été  le  premier  altéré  et  que  les  lésions  des  vaisseaux 
sont,  non  la  cause,  mais  la  conséquence  de  la  lésion  nerveuse.  MM.  Gom- 
bault  et  Mallet  admettent,  avec  beaucoup  de  réserve  du  reste,  que  les. 
lésions  des  nerfs  sont  primitives  et  se  demandent  si  une  névrite  périphé- 
rique primitive  n'aurait  pas  pu  retentir  sur  la  moelle  encore  en  voie 
d'accroissement  et  y  déterminer  les  modifications  observées. 

AUTOPSIB  DU   CAS   DB  M.    DÉJERINB 

Ou  côté  de  la  moelle,  il  existait  une  sclérose,  des  cordons  posté- 
rieurs avec  maximum  à  la  région  lombaire,  sclérose  diminuant  de  bas 
en  haut,  de  telle  sorte  que,  au  niveau  du  renUement  cervical,  les  cordons 
de  Burdach  ne  présentaient  que  des  altérations  légères.  La  lésion  s'est 
limitée,  dans  la  même  région,  à  la  partie  postérieure  des  cordons  de 
Goll. 

M.  Déjerine  fait  remarquer  que  la  lésion  des  cordons  postérieurs  est 
analogue  à  celles  qu'on  observe  dans  le  tabès  dorsal  ou  dans  les  lésions 
pathologiques  (compressions)  ou  expérimentales  des  racines  posté- 
rieures. 

La  substance  grise  des  cornes  antérieures  présente  une  faible  dimi- 
nution du  réticulum  nerveux.  Cette  altération  est  un  peu  plus  marquée- 
à  la  région  lombaire. 
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Les  cellules  des  cornes  antérieures  présentent  un  certain  degré  d'al- 
tération qui,  toutefois,  n'est  pas  en  rapport  avec  les  lésions  des  racines. 
A  la  région  dorsale,  les  cellules  nerveuses  ne  paraissent  pas  diminuées 
de  nombre,  et  à  la  région  cervicale  elles  ne  sont  pas  non  plus  modifiées 
nidans  leur  nombre,  ni  dans  leur  structure. 

Les  fibres  radiculaires  antérieures  ne  présentent  pas  d'altération 
dans  leur  trajet  intra-médullaire.  Les  racines  postérieures  sont  dégéné- 
rées et  cette  dégénérescence  atteint  son  maximum  à  la  région  lom- 
baire. 

Du  côté  des  nerfs,  il  existe  une  névrite  interstitielle  hypertrophiqae 
extrêmement  accusée,  diminuant  légèrement  d'intensité  de  la  périphé- 
rie au  centre.  Du  côté  des  racines  médullaires,  il  existe  une  lésion 
semblable;  mais  ici,  bien  que  l'état  hypertrophique  des  racines  soit 
très  accusé,  la  lésion  présente  une  organisation  bien  moins  avancée 
que  dans  les  nerfs  périphériques.  Ces  faits  prouvent,  d'après  M.  Déje- 
rine,  que  les  racines  n*ont  été  atteintes  qu'après  les  nerfs  périphé- 
riques. Quant  au  mécanisme  de  cette  névrite,  M.  Déjerine  pense  que  le 
tissu  interstitiel  proliféré  étoulTe  les  éléments  nobles  du  nerf  (la  fibre 
nerveuse).  La  gaine  de  myéline  disparaît  d'abord,  pais,  beaucoup  plus 
tard,  le  cylinder  axis. 


Comme  nous  Tavons  dit  eu  commençant,  on  voit  que  tous 
ees  cas,  bien  qu'ils  diffèrent  à  certains  égards  les  uns  des 
autres,  présentent  cependant  des  caractères  communs.  Cer- 
taines lésions  sont  constantes,  ce  sont  celles  des  muscles, 
des  nerfs  périphériques  (y  compris  les  nerfs  intramusculaires 
dans  les  muscles  malades)  et  celles  des  cordons  postérieur. 
Le  degré  de  ces  lésions  est  d'ailleurs  variable,  c'est  ainsi  que 
dans  quelques-unes  des  autopsies  la  sclérose  du  cordon  pos- 
térieur est  plus  marquée  ou  même  est  localisée  dans  la  partie 
médiane  de  ce  cordon;  dans  d'autres  au  contraire  la  lésion  du 
cordon  postérieur  s'étend  on  largeur  et  reproduit  assez  fidè- 
lement l'image  des  altérations  tabétiques  (Virchow,  Gom- 
bault,  Déjerine,  et  notre  cas).  Il  faut  noter  en  outre  que  la 
lésion  des  nerfs  présente  ces  caractères  particuliers  : 
i^  d'aller  en  diminuant  des  ramifications  périphériques  vers 
la  moelle  ;  2®  d'être  intenses  et  de  déterminer  souvent  une 
disparition  presque  complète  des  fibres  nerveuses  ;  3^  de  s'ac- 
compagner d'une  prolifération  très  marquée  du  tissu  de  sou- 
lèvement (tissu  interstitiel  et  gaine  lamelleuse).  Cette  lésion 
qui  semble  pouvoir  être  considérée  comme  constante  puis- 
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qu'elle  existe  dans  tous  les  cas,  peut  ou  bien  n^avoir  aucune 
influence  sur  le  volume  du  nerf  qui  conserve  ses  dimensions 
ordinaires,  ou  bien  déterminer  une  augmentation  parfois 
considérable  du  volume  du  nerf  (cas  de  Gombault  et  de  Déje- 
rine).  Il  est  actuellement  encore  impossible  de  dire  si  ces 
différences  dans  le  volume  des  nerfs  tiennent  à  l'intensité  du 
processus  morbide  ou  à  la  durée,  mais  il  est  bien  vraisem- 
blable qu'étant  donné  l'existence  constante  mais  inégale  dans 
les  différents  cas  de  ces  altérations  du  tissu  de  soutènement, 
c'est  à  elles  que  doivent  être  rapportées  ces  différences  de 
volume,  et  non  à  une  maladie  d'espèce  différente. 

Quant  aux  autres  lésions  signalées  dans  notre  cas,  elles 
semblent  à  première  vue  n'être  pas  aussi  constantes.  Mais  il 
y  a  à  cet  égard,  du  moins  pour  quelques-unes,  certaines  ré- 
serves à  faire.  Pour  ce  qui  concerne  la  substance  grise,  no- 
tamment, dans  laquelle  nous  avons  à  distinguer  ce  qui  a  trait 
à  la  corne  antérieure  et  à  la  corne  postérieure,  il  convient  de 
remarquer  que  les  méthodes  de  coloration  employées  lors 
des  autopsies  de  Yircbow  et  de  Priedreich  ne  permettaient 
pas  de  constater  l'état  des  fibrilles  nerveuses  qu'elles  con- 
tiennent; il  n'y  a  donc  pas  lieu  de  s'étonner  que  ces  auteurs 
aient  dans  leurs  cas  considéré  la  substance  grise  de  la  corne 
postérieure  comme  normale,  tandis  que  dans  notre  cas, 
comme  dans  les  cas  bien  étudiés  de  Gombault  et  de  Déjerine, 
cette  corne  était  très  altérée.  Ce  qui  nous  confirme  encore 
dans  cette  opinion,  c'est  l'exemple  de  ce  qui  est  arrivé  pour 
la  corne  antérieure  :  dans  la  relation  de  son  autopsie  Pried- 
reich dit  expressément  que  la  corne  antérieure  est  normale;  or 
Hoffmann  dans  son  travail  affirme  que  les  préparations  du  cas 
de  Priedreich  ayant  été  ultérieurement  examinées  ont  montré 
des  lésions  nettes  de  la  substance  grise  antérieure.  Cette  ques- 
tion de  l'état  de  la  corne  antérieure  mérite  à  notre  avis  une 
attention  toute  particulière  ;  en  effet,  nous  la  voyons  signalée 
quatre  fois  sur  6  cas  (Priedreich,  Gombault,  Déjerine,  Marie, 
et  dans  le  nôtre).  Il  y  a  donc  lieu  de  nous  demander  si  cette 
lésion  de  la  corne  antérieure  ne  jouerait  pas  un  rôle  prépon- 
dérant dans  la  pathogénie  de  la  forme  d'amyotrophie  que 
nous  étudions  ici.  On  se  trouve  en  effet  dans  l'alternative 
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suivante  :  ou  bien  les  lésions  de  la  substance  grise  médullaire 
sont  primitives,  ou  bien  elles  sont  secondaires  et  la  lésion 
primitive  est  celle  des  nerfs  périphériques.  Examinons  la  se- 
conde de  ces  hypothèses,  c'est-à-dire  celle  d'une  névrite 
ascendante  qui  aurait  déterminé  consécutivement  les  lésions 
médullaires. 

Tout  d'abord  nous  devons  nous  demander  ce  qu'il  faut 
entendre  par  ce  mot  de  névrite  ascendante  dont  on  a  étran- 
gement abusé,  à  notre  avis.  On  rapportait,  par  exemple,  au- 
trefois à  la  névrite  ascendante  les  altérations  trouvées  dans 
les  nerfs  et  dans  la  moelle  des  amputés  ;  or,  des  recherches 
que  nous  avons  faites  sur  ce  sujet  nous  ont  montré  que  cette 
névrite  ascendante  n'existait  pas  et  que  les  lésions  observées 
devaient  être  rapportées  à  un  tout  autre  mécanisme. 

D'autre  part,  s'il  est  vrai  qu'à  la  suite  d'une  section  ou 
d'une  altération  localisée  dans  un  nerf  centrifuge  on  voit  se 
produire  une  atrophié  du  centre  d'origine,  il  convient  de  re- 
marquer que  dans  notre  cas,  s'il  s'agissait  d'une  véritable  né- 
vrite ascendante  par  propagation,  toute  la  longueur  des  cor^ 
dons  nerveux  devrait  présenter  les  mêmes  lésions,  depuis  les 
ramuscules  périphériques  et  les  troncs  nerveux  jusques  et  y 
compris  les  racines  antérieures,  et  les  fibres  radiculaires  an- 
térieures intra-méduUaires  ;  or,  dans  le  cas  de  Déjerine  les 
fibres  radiculaires  antérieures  n'étaient  pas  altérées,  et  dans 
notre  cas  les  racines  antérieures,  tout  au  moins  dans  leur 
portion  extra-médullaire,  sont  absolument  intactes.  Il  faut 
donc  admettre  ici  que  la  lésion  de  la  corne  antérieure  est 
primitive. 

Maisnous  devons  confesser  qu'il  existe,  dans  tous  ces  cas, 
un  fait  que  Ton  ne  constate  pas  dans  les  autres  amyotrophies 
d'origine  spinale,  c'est  d'une  part  la  dégénération  très  intense 
des  nerfs  périphériques,  et  d'autre  part  la  participation  très 
prononcée  du  tissu  de  soutènement  qui,  comme  nous  l'avons 
vu,  amène  dans  certains  de  ces  cas  l'hypertrophie  considérable 
des  troncs  nerveux.  —  Quelle  explication  peut-on  donner  de 
ces  phénomènes?  —  On  ne  peut  guère  à  cet  égard  formuler 
que  des  hypothèses.  Les  deux  qui  paraissent  le  plus  vraisem- 
blables seraient  les  suivantes  :  ou  bien  il  s'agit  d'un  processus 
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actif  particulier  siégeant  sur  les  nerfs  déjà  dégénérés,  ou  bien 
c'est  par  suite  du  jeune  âge  des  sujets  et  de  la  longue  évolu- 
tions des  altérations  sans  tendance  à  la  réparation  qu'on  ver- 
rait se  produire  ces  singulières  altérations  interstitielles.  Il  est 
possible  que,  dans  ce  cas,  les  vaso-moteurs  des  nerfs  jouent 
quelque  rôle  dans  la  prolifération  de  leur  tissu  conjonctif. 

En  effet,  non  seulement  la  plupart  des  malades  atteints  de 
l'amyotrophie  Gharcot-Marie  présentent  des  troubles  vaso- 
moteurs,  mais  encore,  dans  certains  cas,  comme  celui  de 
M.  Gombault,  on  trouve  un  très  grand  nombre  de  vaisseaux 
dans  le  tissu  interstitiel  hyperplasié.  La  lésion  était  excessi- 
vement manifeste  dans  une  coupe  de  nerf  sciatique  que 
M.  Gombault  a  bien  voulu  mettre  à  notre  disposition.  Les  ex- 
périences de  quelques  physiologistes^  ont  mis  en  évidence- 
l'action  trophique  qu'exercent  les  nerfs  vaso-moteurs  sur  la 
paroi  des  vaisseaux.  Mais  la  forme  d'amyotrophie  qui  nous 
occupe  n'est  pas  seulement  caractérisée  par  les  altérations 
qui  viennent  d'être  décrites  dans  le  système  moteur  :  elle  pré- 
sente encore  le  plus  souvent,  sinon  toujours,  des  manifesta- 
tions importantes  du  côté  de  la  sphère  sensitive  de  la  moelle 
épinière,  dans  la  distribution  et  dans  la  nature  des  lésions  du 
système  sensitif  des  arguments  sérieux  contre  Thypothèse 
d'une  névrite  ascendante;  en  effet,  nous  avons  déjà  décrit  les 
altérations  des  nerfs  cutanés,  sensitifs,  elles  ressemblent  à 
celles  des  nerfs  moteurs.  Dans  la  moelle  au  contraire  la  lé- 
sion de  la  sphère  sensitive  présente  ce  caractère  important 
qu'elle  est  systématisée  ;  or  la  systématisation  des  lésions  dans 
le  cordon  postérieur  ne  saurait  être  sous  la  dépendance  de  la 
propagation  d'une  névrite  interstitielle  et  vasculaire  ;  on  ne 
comprendrait  pas  non  plus  que,  dans  une  propagation  de  ce 
genre,  les  méninges  pussent  rester  intactes  comme  elles  le 
sont  dans  la  plupart  des  cas. 

Nous  n'avons  pas  parlé,  jusqu'à  présent,  des  ganglions 
spinaux.  M.  Déjerine  note  expressément  dans  son  autopsie 
que  ces  ganglions  participaient  à  l'hypertrophie  des  nerfs  pé- 

1.  Cayazzani  et  Castellino.  Dell'influenza  trofica  dei  neirri  salie  paveti. 
vasali.  Gazzella  degli  otpedal.  N»  34,  1893.  {^ oit  Revue  nécrologique,  1893. 
No  20  page  560.) 
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riphériques.  Il  est  vraisemblable  que  si  dans  les  autres  au- 
topsies les  auteurs  avaient  porté  leur  attention  sur  ces  organes, 
ceux-ci  auraient  également  été  trouvés  plus  ou  moins  altérés. 
Nous  pouvons  en  tout  cas,  aujourd'hui  où  la  théorie  de  Tori- 
gine  ganglionnaire  du  tabès  a  été  remise  en  honneur,  nous 
demander  si  les  lésions  du  cordon  postérieur,  si  analogues 
dans  raiïection  que  nous  étudions  à  celles  du  tabès,  ne  re- 
connaîtraient pas  également  pour  cause  une  altération  des 
ganglions  spinaux.  Cette  hypothèse  pourrait,  à  la  rigueur, 
aussi  être  invoquée  pour  expliquer  la  production  des  lésion» 
des  nerfs  périphériques  qui  alors,  de  même  que  celles  de 
cordons  postérieurs,  seraient  consécutives  à  l'altération  des 
ganglions  spinaux. 

La  malade  dont  nous  avons  examiné  le  système  nerveux 
présentait  des  troubles  de  la  sensibilité  si  considérables  qu'on 
est  en  droit  de  se  demander  s'il  s'agissait  réellement  d'une 
âmyotrophie  du  type  créé  par  Charcot  et  Marie,  ou  si  c'était 
un  cas  d'une  maladie  présentant  beaucoup  de  ressemblance, 
mais,  nosologiquement  parlant,  différente.  Le  doute  semble- 
rait d'autant  plus  justifié  que  la  maladie  parait  s'être  déve- 
loppée en  dehors  de  toute  influence  héréditaire.  Charcot  et 
Marie  mettent  eux-mêmes  en  relief  les  points  de  différence 
que  nous  signalons  ici  :  «  Mais  ce  qu'il  y  a  de  particulier 
dans  l'histoire  de  cette  malade,  disent  ces  auteurs,  ce  qui 
n'existe  chez  aucun  autre  de  nos  malades,  c'est  une  ânes- 
thésie  très  nette  à  la  température,  à  la  piqûre  et  même  à  l'ap- 
plication du  pinceau  faradique  au  niveau  d'une  certaine  por- 
tion des  membres  inférieurs;  sur  l'es  parties  situées  au-dessus 
et  dans  une  certaine  étendue,  il  existe  un  retard  et  en  même 
temps  une  persistance  des  sensations  qui  contribuent  à  rendre 
des  plus  remarquables  les  troubles  de  la  sensibilité  présen- 
tés par  cette  malade.  » 

Cependant,  depuis  la  publication  du  mémoire  de  Charcot 
et  de  Marie,  les  recherches  intéressantes  de  Hoffmann,  les  ob- 
servations de  Vizioli,  de  Haenel,  de  Sachi,  de  Bemhardt,  ont 
montré  que  les  troubles  de  la  sensibilité,  loin  d*être  excep- 
tionnels, se  rencontrent  dans  la  plupart  des  cas  d'atrophie 
musculaire  névrotique. 
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Nous  donnons  ici  un  court  résumé  de  la  plupart  des  obser- 
vations dans  lesquelles  on  a  relevé  des  troubles  de  la  sen- 
sibilité. 

OBSERVATIONS  d'eighhorst  (d*après  Charcot  et  Marie) 

I.  —  Dorothea  Braun,  70  ans,  prétend  n'avoir  jamais  été  malade 
jusqu'à  Tâge  de  36  ans  ;  aurait  eu  alors  à  peu  près  simultanément  une 
encéphalite,  une  fièvre  nerveuse,  la  diphtérie  et  une  fausse  couche. 

Depuis  cette  époque,  elle  se  sent  faible,  ses  jambes  s'affaiblirent  et 
devinrent  de  plus  en  plus  maigres.  Au  bout  de  quelques  années  les 
mains  s'affaiblirent  et  diminuèrent  de  volume  ;  elle  pouvait  encore  jus- 
qu'il y  a  deux  ans  marcher  dans  la  chambre  et  s'occuper  à  de  petits  tra- 
vaux; mais  ayant  reçu  la  nouvelle  de  la  mort  de  son  mari,  le  mal  fît  de 
rapides  progrès;  depuis  quelques  mois  elle  éprouve  de  violentes  dou- 
leurs, surtout  la  nuit,  irradiant  dans  le  bout  des  doigts.  Les  muscles 
des  bras  et  des  épaules  sont  en  parfait  état;  les  avant-bras  sont 
amincis  sur  la  face  dorsale;  l'espace  interosseux  est  le  siège  d'une 
profonde  dépression  ;  en  avant,  les  tendons  font  une  forte  saillie  ;  dis- 
parition des  éminces  thénar  el  hypothénar  et  des  interosseux  dorsaux; 
doigts  en  flexion;  leur  redressement  cause  une  vive  douleur.  Il  n'y  a 
plus  ni  extension  ni  flexion,  ni  abduction  ni  adduction  de  la  main.  Sen- 
sibilité intacte  dans  tous  ses  modes.  Avant-bras  et  mains  froids,  légè- 
rement cyanotiques. 

Aux  extrémités  inférieures,  pied  équin  très  accentuée,  pouvant  être 
redressé  passivement  sans  difficulté  ni  douleur,  mais  non  volontaire- 
ment. Les  muscles  des  jambes  et  des  cuisses  sont  minces  et  mous,  la 
Ûexion  dans  le  genou  et  la  hanche  n'est  possible  que  dans  certaine  po- 
sition :  l'adduction  de  la  hanche  n'existe  pas,  elle  est  possible  passive- 
ment; à  partir  du  genou,  vers  en  bas,  abaissement  de  température  et 
forte  cyanose  ;  les  réflexes  culanés  ne  sont  pas  augmentés.  Sur  la  partie 
externe  de  la  jambe  et  les  os  du  pied,  hyperesthésie  notable;  partout 
ailleurs,  sensibilité  normale.  Pas  d*examen  électrique. 

II.  —  Laura  Braun,  40  ans,  a  eu  à  partir  de  l'âge  de  5  ans  jusqu'à 
46  ans  la  danse  de  Saint-Guy,  a  présenté  de  nombreux  accidents  ner- 
veux qui  semblent  être  de  nature  hystérique,  y  compris  une  attaque 
d'apoplexie  avec  hémiplégie  droite  complètement  guérie  en  trois  se- 
maines. Le  début  de  l'affection  remonterait  à  l'âge  de  26  ans,  au  mo- 
ment de  son  mariage;  remarqua  alors  que  l'articulation  libio-tarsienne 
était  lâche  et  qu'elle  avait  de  la  difficulté  à  la  mouvoir,  les  jambes 
s'amaigrirent  et  devinrent  au  même  moment  le  siège  de  douleurs  :  le 
tout  n'a  guère  fait  qu'aller  en  augmentant.  Depuis  quatre  mois,  les 
articulations  de  la  main  et  des  doigts  sont  le  siège  de  vives  douleurs  ;  les 
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mains  se  sont  affaiblies  et  amaigries.  Muscles  des  bras  bien  développés, 
ceux  des  avant-bras  le  sont  moins  bien,  espaces  iuterosseux  dorsaux 
très  profonds,  muscles  thénar  et  hypothénar  atrophiés,  mains  froides 
et  bleues ,  tous  les  mouvements  des  mains  et  des  doigts  peuvent  être 
accomplis,  mais  avec  difficulté  ;  sensibilité  dans  tous  ses  modes  nor- 
male. 

Muscles  de  la  cuisse  mous  sans  diminution  apparente  du  volume. 
Jambes  amincies,  froides,  cyanosées;  la  crête  du  tibia  et  les  malléoles 
font  une  forte  saillie  ;  pieds  équins  avec  une  tendance  au  varus.  Pas  de 
mouvements  des  pieds  ni  des  orteils,  ceux  du  genou  et  de  la  hanche 
sont  libres,  les  ligaments  du  pied  sont  l&ches  et  permettent  des  mouve- 
ments assez  étendus  de  latéralité.  L'excitabilité  cutanée  réflexe  n'est 
pas  augmentée;  sensibilité  normale  dans  tous  ses  modes. 

La  démarche  est  bizarre,  la  malade  lève  une  jambe  bien  haut,  porte 
fortement  en  avant  la  moitié  correspondante  du  bassin  et  pose  alors  la 
jambe  par  terre  en  frappant  le  pied,  étant  ainsi  placé  sur  le  sol  à  per 
près  au  hasard  et  sans  direction  spéciale.  Aussi  la  marche  a-t-elle 
quelque  chose  d'incertain  et  de  maladroit;  la  malade  tombe  souvent, 
elle  ne  peut  se  tenir  debout,  parce  qu'elle  perd  l'équilibre. 

Les  courants  induits  et  constants  ne  produisent  aucune  contraction 
aux  jambes ,  aux  cuisses,  aux  bras  et  aux  avant-bras,  l'excitabilité  mus- 
culaire est  normale,  un  peu  abaissée  aux  éminences  thénar  et  hypo-* 
thénar. 

*III.  —  Marie  Hermenau  (nièce  de  Dorothea  Braun),  24  ans,  n'aja* 
mais  été  malade.  L'affection  a  débuté  chez  elle  il  y  a  quatre  ans  ;  elle  a 
senti  d'abord  des  douleurs  violentes  dans  les  articulations  des  pieds, 
9uis,au  bout  de  quatre  mois,  une  faiblesse  notable  des  jambes.  Quelque 
temps  après,  les  douleurs  ayant  disparu  entièrement,  la  sensation  de 
faiblesse  s'accrut  rapidement,  en  même  temps  elle  remarqua  un  afTaiblis- 
sement  notable  des  deux  jambes. 

Il  y  a  quelques  mois  revinrent  de  nouveau  les  douleurs  dans  les 
pieds.  Presque  en  même  temps,  les  mains  devinrent  maigres  et  faibles, 
les  doigts  courbés  en  permanence. 

Les  muscles  des  bras  sont  en  bon  état.  A  l'avant-bras  les  extenseurs 
sont  minces  et  flasques,  mais,  par  suite  de  l'existence  de  la  couche  adi- 
peuse sous-cutanée,  le  bras  est  encore  bien  arrondi.  Les  espaces  interos- 
seux sont  très  profonds,  les  éminences  thénar  et  hypothénar  disparues* 

Les  doigts  sont  en  flexion  dans  la  deuxième  et  la  troisième  articula- 
tion, les  mains  très  froides  et  bleuâtres. 

L'extension  active  complète  des  doigts  n'est  pas  possible  ;  passive 
elle  est  très  douloureuse. 

Sensibilité  normale  dans  tous  ses  modes. 

A  la  cuisse,  muscles  bien  développés.  Mouvements  de  la  hanche  et 
4\i  genou  libres.  Jambes  amaigries,  froides,bieuàtres.  Pied  en  varus  équin. 
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Les  articulations  des  pieds  et  des  orteils  ne  peuvent  être  maes  acti- 
vement. 

Les  ligaments  articulaires  du  pied  sont  lâches  et  laissent  vaciller 
celui-ci.  Il  n'y  a  pas  d'excitabilité  réflexe  exagérée.  Le  reste  comme 
pour  les  mains. 

La  sensibilité  de  la  peau  est  partout  normale  pour  le  courant  fara- 
dique.  A  la  jambe,  on  ne  peut  obtenir  des  secousses  musculaires  avec 
ce  courant  ;  aux  extenseurs,  à  Tavant-bras  et  aux  éminences  thénar  et 
hypolhénar,  l'excitabilité  musculaire  est  notablement  abaissée. 

IV.  —  Jeanne  Hermenau  (sœur  de  la  précédente),  26  ans,  a  été  en 
bonne  santé  jusqu'il  y  a  huit  ans.  A  cette  époque,  douleurs  violentes 
intermittentes  dans  les  jambes,  venant  du  genou  aux  orteils.  Bientôt 
elle  sentit  une  faiblesse  dans  les  jambes,  il  lui  semblait  constamment 
que  celles-ci  et  ses  pieds  étaient  froids  et  comme  morts.  Les  jambes 
s'amaigrirent,  les  articulations  des  pieds  devinrent  extrêmement  mo- 
biles. L'affection  a  constamment  progressé,  l'aspect  extérieur  de  la 
malade  est  analogue  à  celui  de  sa  sœur.  Les  mains  semblent  libres 
jusqu'à  présent. 

OBSERVATION   DE  MU.    GOMBAULT  BT  MALLET 

Autopsie.  —  Début  des  accidents  vers  Tàge  de  7  ans.  —  A  l'âge  de 
40  ans  admission  définitive  pour  cause  d'infirmité.  —  Marche  continue 
progressive  de  l'affection  qui  consiste  principalement  dans  un  trouble 
du  mouvement  volontaire  occupant  les  quatre  membres.  —  Au  moulent 
de  l'entrée  à  l'infirmerie,  paralysie  flasque  des  membres  inférieurs.  — 
Paralysie  incomplète  des  membres  supérieurs.  —  Atrophie  musculaire. 
—  Mains  de  singe. — Troubles  profonds  de  la  sensibilité  aux  quatre  mem- 
bres (anesthésie,  analgésie,  thermo-anesthésie).  —  Absence  de  tremble- 
ment. —  Absence  de  troubles  céphaliques.  —  Mort  à  l'âge  de  58  ans.  — 
Autopsie.  —  Sclérose  des  cordons  postérieurs.  —  Atrophie  de  la  sub- 
stance grise  de  la  moelle  épinière.  —  Sclérose  hypertrophique  des 
racines  rachidiennes  et  des  nerfs  périphériques.  —  Disparition  à  peu 
près  complète  de  la  myéline  dans  les  filets  nerveux.  —  Conservation  du 
cylindraxe  dans  un  grand  nombre  des  fibres  privées  de  myéline. 

OBSERVATION   DE   DONATH 

Il  s'agit  d'un  journalier  âgé  de  23  ans,  sans  antécédents  héréditaires. 
Dans  sa  famille  on  ne  relève  pas  d'affections  analogues  à  celle  dont  il 
est  atteint. 

Il  y  a  deux  ans  et  demi  il  a  remarqué  un  amaigrissement  de  la  jambe 
droite  en  même  temps  qu'il  éprouvait  une  sensation  de  fatigue  de  ce 
côté.  L'atrophie  était  accompagnée  de  douleurs  sourdes  ayant  le  genou 
droit  pour  point  de  départ. 
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Les  masclesdes  extrémités  supérieures  et  ceux  du  tronc  sont  intacts. 
L'atrophie  du  membre  inférieur  droit  porte  surtout  sur  la  jambe  qui 

mesure  8  centimètres  de  moins  que  sa  congénère  du  côté  gauche.  Le 

pied  est  légèrement  en  rarus  éqnin. 

Les  muscles  atrophiés  présentent  la  réaction  de  dégénérescence. 

OBSERVATION  DE  GANGHOPNSH 

Il  s'agit  d'une  fillette  de  12  ans,  entrée  dans  un  service  de  chirurgie 
pour  un  pied  bot  varus  et  qui  présenta  dès  l'âge  de  4  ans  des  troubles 
de  la  marche  :  elle  marchait  sur  le  bord  externe  du  pied. 

Les  jambes  et  les  cuisses  sont  amaigries. 

Le  réflexe  rotulien  et  celui  du  tendon  d'Achille  font  défaut. 

Il  y  a  atrophie  des  espaces  interosseux  et  des  éminences  thénar  et 
liypothénar.  —  Diminution  de  la  sensibilité  électrique  et  réaction  de 
dégénérescence.  —  La  sensibilité  tactile  est  légèrement  amoindrie  (à 
la  piqûre  par  exemple)  dans  les  régions  atrophiées.  —  Contractions 
fasciculaires  des  muscles  âh  l'avant-bras  et  de  la  main,  mouvements 
choréiformes  des  doigts.  Pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité. 

Un  frère  de  18  ans,  une  sœur  de  16  ans,  un  frère  de  6  ans  sont 
atteints  de  la  même  affection  à  des  degrés  divers. 

OBSERVATION     DE   SACHS 

Il  s'agit  de  deux  frères  n'offrant  pas  d'anomalie  des  jambes  à  la 
naissance  et  qui  présentèrent  de  bonne  heure  des  troubles  de  la  marche 
et  à  partir  de  5  ans  des  pieds  bots. 

L'alné,  âgé  de  13  ans,  présente  une  cyphose  lombaire  très  accentuée 
et  une  paralysie  des  muscles  péroniens  des  deux  côtés  :  pour  remédier 
à  cette  paralysie,  on  a  pratiqué  la  section  des  deux  tendons  d*Achille, 
L'atrophie  intéresse  également  les  autres  muscles  de  la  jambe  et  ceux 
de  la  cuisse.  Rien  aux  mains,  ni  aux  bras,  ni  à  la  face.  Sens  musculaire 
intact.  Diminution  de  la  sensibilité  douloureuse  ainsi  que  de  la  sensi- 
bilité galvanique  et  faradique  des  muscles  de  la  cuisse.  Réaction  de 
dégénérescence  partielle  dans  les  muscles  du  mollet  et  dans  les  exten- 
seurs. (An  SZ  =  Ka  SZ).  Il  n'y  a  pas  non  plus  de  secousses  llbrillaires. 

Le  cadet  présente  une  varus  double,  Il  a  été  traité  comme  son  frère 
et  avec  le  même  succès.  Amaigrissement  prononcé  des  jambes.  Démar- 
che légèrement  vacillante.  Sensibilité  normale.  Le  réflexe  plantaire 
existe,  le  réflexe  rotulien  est  un  peu  diminué.  Réaction  de  dégénéres- 
cence complète  dans  les  muscles  de  la  jambe.  Diminution  considérable 
de  l'excitabilité  des  nerfs  des  bras. 

M.  Hoffmann  dans  un  nouveau  travail  apporte  des  docu- 
ments qui  ont  une  grande  valeur  au  point  de  vue  de  Thistoire 
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clinique  de  Tamyotrophie  Charcot*Marie.  C'est  ainsi  qu*il 
admet  —  comme  ses  observations  le  prouvent  —  que  la 
maladie  peut  débuter  par  les  mains. 

O.G...,  âgé  de  32  ans»  a  remarqué,  il  y  a  cinq  ou  six  ans,  des  secousses 
dans  l'éminence  thénar  droite  qui  bientôt  s'amaigrit  sans  toutefois  que 
la  fonction  du  pouce  fût  intéressée.  Peu  après,  même  phénomène  pour 
la  main  gauche.  En  même  temps  que  celte  alrophie,  le  malade  a  éprouvé 
une  sensation  particulière  de  froid  dans  l'éminence  thénar  et  à  la 
région  dorsale  de  l'avant-bras  droit.  Depuis  deux  ou  trois  ans  il  a  éga- 
lement remarqué  que  sa  démarche  était  devenue  plus  pénible  et  dans 
l'été  de  1888  on  lui  a  fait  observer  que  ses  mollets  —  et  surtout  celui 
du  c6té  droit  —  avaientsubi  une  notable  diminution  de  volume.  Il  existe 
une  paralysie  complète  des  muscles  tibial  antérieur  et  extérieur  com- 
mun du  gros  orteil;  les  péroniers  sont  bien  conservés.  Absence  du 
réflexe  du  tendon  d'Achille.  Démarche  en  steppant.  Pas  de  secousses 
fibrillaires.  Réaction  de  dégénérescence  complète  dans  les  muscles  de 
la  région  thénar  droite.  Dans  la  région  thénar  gauche,  réaction  de  dégé- 
nérescence partielle. 

La  région  hypothénar  droite  présente  également  de  la  réaction  de 
dégénérescence  partielle.  Inezcitabilité  électrique  des  extenseurs  du 
pied. 

Le  frère  du  malade,  Gustave  G...,  ftgé  de  46  ans,  balayeur  des  rues, 
présente  une  atrophie  très  localisée  de  certains  muscles  des  mains  et 
des  interosseux  du  pied.  Les  muscles  de  la  jambe  sont  diminués  de 
volume.  La  marche  n'est  pas  très  sensiblement  modifiée.  La  sensibi* 
lité  tactile  est  amoindrie  &  la  face  plantaire.  Dans  la  région  du  mollet 
on  constate  également  de  l'hypoesthésie  au  froid  et  à  la  douleur. 

M.  Hoffmann  rapporte  deux  autres  observations  qui  dé-- 
montrent  ég:alement  que  Taffection  peut  débuter  indifférem- 
ment par  les  mains  ou  par  les  pieds. 

L  —  Louise  W...,  7  ans.  Al'âge  de  5  ans  certains  mouvements  devien- 
nent gênés  surtout  aux  membres  supérieurs.  Actuellement  ce  sont  surtout 
les  muscles  de  l'avant-bras  et  de  la  main  qui  sont  atteints.  (Extenseur 
y  compris  le  long  supinateur  et  fléchisseur  de  l'avant-bras.)  Les  petits 
muscles  des  mains  sont  maigris  et  parésiés  ou  paralysés;  rares  contrac- 
tions fibrillaires,  mais  très  intenses.  Absence  des  réflexes  tendineux  aux 
deux  bras. 

Les  extrémités  inférieures  ont  un  aspect  normal,  il  n'y  a  aucune 
diminution  de  volume  des  muscles  et  la  démarche  du  malade  ne  pré- 
sente rien  d'anormal. 

La  sensibilité  est  normale  partout,  cependant  les  piqûres  sont  senties 
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(plas  fortes  aux  pieds  qu'aux  mains.  Absence  du  réflexe  rotulien.  La 
force  des  muscles  fessiers  et  de  la  cuisse  est  un  peu  diminuée.  Celle 
•des  muscles  des  jambes  est  normale,  seuls  les  péroniers  sont  affaiblis. 

IL  — Karl  W...,3  ans  9  mois,  frère  du  précédent.  Quoiqu'il  soit  bien 
né  à  terme  et  ait  appris  à  marcher  en  temps  voulu,  il  n'a,  paratt-il» 
jamais  été  lout  à  fait  aussi  solide  sur  ses  jambes  que  ses  camarades,  il 
tombait  assez  souvent,  il  marchait  les  pieds  en  dedans,  mais  il  n'est 
pas  certain  que  tout  cela  doive  être  considéré  comme  pathologique. 

Le  volume  des  membres  supérieurs  n'est  pas  altéré,  il  existe  dans 
les  petits  muscles  des  mains  des  secousses  très  étendues.  Sensibilité 
intacte.  L'enfant  n'est  pas  assez  tranquille  pour  qu'on  puisse  rechercher 
les  réflexes. 

Aux  membres  inférieurs,  tout  normal  y  compris  les  réflexes,  sauf 
une  parésie  très  accentuée  du  long  fléchisseur  du  gros  orteil,  et  un 
•affaiblissement  de  l'extenseur  propre  du  gros  orteil.  La  jambe  gauche 
est  plus  mince,  la  cuisse  gauche  nettement  atrophiée  sans  qu'il  y  ait  de 
différence  de  la  force  musculaire.  L'excitabilité  élective  est  très  abaissée. 

Vizioli  rapporte  trois  cas  d'atrophie  musculaire  neuro- 
tique. Le  père  fut  pris  à  l'âge  de  59  ans,  un  des  fils  à  36  ans 
«t  Tautre  à  6  ans. 

Les  trois  malades  de  Vizioli  ont  dans  les  membres  inférieurs  des 
<louleurs  paroxystiques  à  forme  fulgurante. 

Les  muscles  atrophiés  présentaient  tantôt  la  réaction  de  dégénéres- 
cence complète,  tantôt  seulement  de  la  diminution  de  l'excitabilité 
^alvano-faradique.  Mais  ce  qui  constitue  le  plus  grand  intérêt,  c'est  que 
deux  de  ces  malades  ont  eu  des  troubles  de  la  vision.  Ainsi  chez  le  père 
l'acuité  visuelle  était  tellement  diminuée  que  les  troubles  confinaient  à 
la  cécité. 

Le  fils  âgé  de  26  ans  a  présenté  également  des  désordres  de  la  vision 
«t  en  est  arrivé  au  même  degré  que  le  père.  L'examen  ophtalmosco- 
pique  a  démontré  qu'il  s'agissait  d'une  atrophie  de  la  papille. 

Nous  rangeons  à  côté  de  l'exemple  de  Hoffmann  les  cas 
de  D&hnhardt  et  de  Hanel. 

Hânel  résume  de  la  façon  suivante  les  observations  qu'il 
a  eu  l'occasion  de  faire  : 

La  maladie  a  existé  dans  quatre  générations  successives  et  comprend 
25  cas. 

L'affection  a  commencé  dès  l'enfance  ou  bien  â  l'âge  de  1 7  ans  par 
de  la  faiblesse  progressive  dans  la  main  ou  dans  tout  le  membre  supé- 
rieur, affectant  de  préférence  le  côté  droit.  Puis  se  développe  une  atro* 
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phie  commençant  par  les  muscles  de  la  main,  ayant  probablement  soa 
début  dans  l'abduction  propre  du  pouce  et  affectant  également  la  mus- 
culature du  thorax.  L'atrophie  atteint,  dans  son  stade  ultérieur,  les 
muscles  de  l'avant-bras  et  le  long  supinateur.  Au  bras,  le  biceps  et  le 
triceps,  quelquefois  le  deltoïde  se  trouvent  pris.  Les  muscles  de  la 
ceinture  scapulo-humérale  sont  souvent  atteints.  Ceux  du  cou  et  de  la 
nuque  ne  s'atrophient  que  d^ns  les  cas  graves.  Les  muscles  de  la  face 
ne  sont  jamais  pris,  de  même  que  les  muscles  du  tronc  et  des  extrémi- 
tés inférieures. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  ou  diminués.  Quelquefois  il  y 
a  des  crampes  (?)  dans  les  mollets,  dans  la  cuisse,  etc. 

L'excitabilité  électrique  est  ordinairement  diminuée  ou  même 
abolie. 

Dans  la  moitié  des  cas  examinés  il  y  a  réaction  de  dégénérescence. 
Des  douleurs  lancinantes  existent  quelquefois  dans  les  bras.  Il  y  a  de 
la  paresthésie  dans  les  mains^  qui  sont  chez  la  plupart  des  malades  très 
sensibles  au  froid.  Dans  deux  cas  il  y  a  eu  tendance  au  glosys-skin.} 

OBSERVATION   DB  SACHSI 

L'auteur  rapporte  de  la  clinique  d'Oppenheim  un  cas  d'amyotrophie 
connu  en  France  sous  le  nom  de  type  Gharcot-Marie,  il  s'agit  d'un 
homme  de  26  ans  dont  la  maladie  a  débuté  à  16  ans,  par  une  sensa- 
tion d'engourdissement  et  de  faiblesse  aux  mains  et  aux  pieds  qui  aug- 
menta progressivement  jusqu'à  empêcher  la  marche.  Puis  survint  un 
amaigrissement  des  mains,  plus  accentué  à  la  région  thénar,  suivi  de 
sensations  douloureuses  dans  les  mains  et  de  sensations  de  fatigue  et 
de  tiraillement  dans  les  cuisses.  Pas  de  troubles  vésicaux,  pas  de  symp- 
tômes cérébraux  ni  oculaires  ;  pas  d'accidents  héréditaires  nerveux,  ni 
d'affection  similaire  dans  la  famille.  État  actuel  :  homme  bien  conformé; 
les  orteils,  surtout  ceux  du  pied  gauche,  sont  en  griffe  ;  pieds  en  varus 
équia;  la  jambe  est  plus  mince,  la  cuisse  normale.  A  la  région  du  péro-^ 
nier,  existe  une  dépression  notable.  Circonférence  de  la  jambe  droite  : 
32 centimètres;  à  gauche,  31,5. 

La  marche  est  lente,  difQcile  ;  la  pression  du  nerf  saphène  externe 
gauche  provoque  une  vive  douleur;  de  même  pour  les  nerfs  cruraux, 
le  nerf  crural  postérieur  est  insensible.  Abolition  du  réflexe  rotulien, 
pas  d'ataxie.  Titubation  les  yeux  fermés.  Diminution  de  la  sensibilité 
tactile  aux  deux  pieds,  plus  accusée  du  côté  gauche.  Sensibilité  ther- 
mique intacte  sur  toute  l'étendue  des  extrémités  inférieures.  La  colonne 
vertébrale  n'est  pas  déviée  ;  peut-être  très  léger  degré  de  cyphose 
dans  la  région  cervicale  supérieure.  Mouvements  normaux.  Les  bras 
moins  volumineux  que  normalement,  sans  atrophie  apparente,  de 
même  pour  l'avant-bras.  Les  muscles  interosseux  des  éminences  thénar 
et  hypothénar  sont  complètement  atrophiés,  mais  en  griffe.  Les  réflexes 
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tendineux  des  extrémités  supérieures,  sont  abolis.  Tous  les  mouvements 
des  membres  supérieurs,  à  l'exception  de  ceux  qui  sont  produits  par  les 
petits  muscles  des  mains,  sont  normaux.  Les  troncs  nerveux  de  ces 
régions  ne  sont  pas  sensibles  à  la  pression. 

Les  muscles  atteints  présentent  la  réaction  de  dégénérescence  par- 
tielle. La  sensibilité  tactile  est  très  peu  altérée  aux  doigts;  la  sensibilité 
thermique  est  intacte  ;  pas  de  troubles  d'accommodation  ;  pas  de  lésion 
du  fond  de  l'œil.  Pas  de  déformation  crânienne. 

L'auteur  passe  en  revue  les  travaux  de  Hoffmann,  Ghar- 
cot  et  Marie  sur  cette  affection. 

I.  —  OBSERVATION   DE  M.   DÊJ BRINS 

Autopsie.  —  Atrophie  musculaire  et  troubles  de  la  sensibilité  chez 
une  femme  de  44  ans.  Début  de  Taffection  dans  le  bas  âge  par  une 
déformation  des  pieds  pour  laquelle  on  pratiqua  la  ténotomie  &  Tâge 
de  12  ans.  Double  pied  bot  varos  extrêmement  prononcé.  Atrophie 
extrême  des  muscles  des  jnmbes  et  des  cuisses  plus  marquée  à  la  péri- 
•phérie.  Atrophie  des  membres  supérieurs,  type  Aran-Duchenne,  dimi- 
nuant également  de  bas  en  haut.  Gypho-scoliose  excessive.  Troubles 
très  marqués  de  la  sensibilité  avec  retard  dans  la  transmission,  dimi* 
nuant  de  la  périphérie  au  centre.  Douleurs  fulgurantes.  Incoordination 
très  nette  des  membres  supérieurs,  moins  nette  aux  membres  inférieurs 
du  fait  de  l'atrophie.  Marche  possible,  mais  difficile  et  incertaine.  Im- 
possibilité de  se  tenir  debout  les  yeux  fermés,  —  signe  de  Romberg. 
Légers  mouvements  choréiformes  de  la  tête  et  du  tronc.  Abolition  des 
réflexes  patellaires  et  olécraniens,  ainsi  que  du  réflexe  cutané  plantaire. 
Myosis  avec  réflexe  lumineux  très  lent.  Nystagmus  dynamique.  Con- 
tractions fibrillaires  dans  les  muscles  des  membres  ainsi  que  dans  ceux 
de  la  face.  Intégrité  des  sphincters  et  de  la  nutrition  de  la  peau.  Alté- 
ration très  marquée  de  la  contractilité  électrique  sans  réaction  de 
dégénérescence. 

Hypertrophie  des  troncs  nerveux  et  des  racines  médullaires  avec 
altération  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle.  Examen  histologique  : 
atrophie  du  faisceau  primitif  des  muscles  avec  stéatose  très  légère  et 
sclérose  très  marquée  des  vaisseaux  sans  myosite  interstitielle.  Névrite 
interstitielle  hyperlrophique  des  troncs  nerveux  diminuant  légèrement 
de  bas  en  haut,  et  extrêmement  développée  dans  les  nerfs  musculaires 
et  cutanés. 

Dans  les  racines  la  lésion  interstitielle  primitive  et  monotubulaire. 
Mêmes  lésions  dans  les  ganglions  spinaux.  Moelle  épinière  :  sclérose 
des  cordons  de  Goll  et  de  Burdach  à  la  région  lombaire,  à  la  région 
cervicale,  sclérose  très  marquée  du  cordon  de  Goll  dans  sa  moitié  pos- 
térieure avec  intégrité  relative  des  cordons  de  Burdach.  Absence  de 
bacilles  dans  les  nerfs. 
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II.   —  OBSBRVATiOff   DE  M.   OÉJKRINB 

Homme  de  34  ans.  Atrophie  musculaire  avec  troubles  de  la  sensibi- 
lité et  douleurs  fulgurantes,  ayant  débuté  &  Tàge  de  14  ans.  Début  de 
l'atrophie  par  les  muscles  des  jambes,  plus  tard  aux  muscles  des 
mains.  Intégrité  des  muscles  de  la  racine  des  membres.  Pieds  bots- 
équins.  Atrophie  des  muscles  des  mains  type  Aran-Duchenne.  Contrac- 
tions flbrillaires  dans  les  muscles  des  membres  et  de  la  face,  .iltératiou 
considérable  de  la  contractilité  faradique  et  galvanique  sans  réaction 
de  dégénérescence.  Gypho-scoliose.  Ataxie  des  membres  inférieurs  et 
supérieurs  avec  impossibilité  de  marcher  la  nuit.  Oérobement  des- 
jambes. Signe  de  Romberg.  Nystagmus  dynamique.  Myosis  avec  signe 
d'ArgylURobertson.  Surdité.  Abolition  des  réflexes  patellaires  et  oié- 
(Iraniens  ainsi  que  du  réflexe  cutané  plantaire.  Altérations  considé- 
rables des  divers  modes  de  sensibilité  diminuant  en  remontant  de  bas 
en  haut.  Retard  dans  la  transmission  des  sensations.  Hypertrophie  très 
marquée  avec  dureté  très  prononcée  de  tous  les  nerfs  des  membres 
accessibles  à  la  palpation.  Douleurs  fulgurantes  extrêmement  intenses 
faisant  tomber  parfois  le  malade.  Intégrité  des  sphincters  et  des  fono» 
tions  génitales.  Pas  de  troubles  trophiques  cutanés.  Syphilis  à  l'âge  de 
24  ans.  Excès  alcooliques.  Ëtat  mental  de  dégénéré. 

Bemhardt  rapporte  les  observations  de  deux  sœurs  dont 
la  mère  a  été  atteinte  d'une  affection  considérée  par  la  plu- 
part des  médecins  comme  une  atrophie  musculaire  progres- 
sive. Les  autres  parents  ne  présentent  rien  d'important 
comme  antécédents  héréditaires  :  seule  une  cousine  des  deux 
malades  est  atteinte  d'une  affection  qui,  à  certains  points  de 
vue,  ressemble  à  la  leur. 

Nous  résumons  ici  l'observation  de  Bemhardt  en  raison 
des  troubles  très  marqués  de  la  sensibilité  subjective  qu'on 
y  trouve. 

L'aînée  des  deux  malades,  âgée  de  45  ans,  aurait  éprouvé, 
il  y  a  vingt  ans,  de  la  faiblesse  dans  les  orteils.  En  1874,  son 
pied  droit  est  en  varus.  Elle  ressent  des  douleurs  depuis  plus- 
de  sept  ans.  Ces  douleurs  sont  ardentes  au  niveau  de  la 
cuisse.  Aux  pieds  et  aux  mains  elles  revêtent  le  caractère 
fulgurant  et  se  montrent  très  violentes,  avec  une  durée  de 
quelques  minutes  pour  disparaître  ensuite.  Dans  les  derniers 
temps  elles  ont  augmenté  d'intensité  et  il  n'y  a  que  la  mor- 
phine qui  puisse  les  calmer.  La  malade  a  aussi  éprouvé  une* 
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sensation  d'engoardissement  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse 
droite. 

État  actuel.  —  La  malade  se  plaint  d'une  sensation  de 
lassitude  dès  qu'elle  a  un  peu  marché.  Les  douleurs  persis- 
tent toujours  avec  le  même  caractère. 

Rien  du  côté  de  l'intelligence,  des  organes  des  sens,  de 
la  vessie  et  du  rectum.  Les  extrémités  sont  très  minces 
(l'avant-bras  droit,  à  10  centimètres  au-dessous  de  l'olécràne, 
a  un  périmètre  de  9  centimètres  et  demi,  et  le  mollet  n'a  que 
28  centimètres).  Malgré  cette  diminution  de  volume  des 
membres,  il  n  y  a  pas  à  proprement  parler  d'atrophie  limitée 
à  tel  ou  tel  muscle.  Il  n'y  a  pas  non  plus  paralysie  d'aucim. 
groupe  musculaire.  Le  réflexe  patellaire  aboli  du  côté  droit 
est  diminué  du  côté  gauche. 

Nulle  part  on  n'a  trouvé  de  réaction  de  dégénérescence. 
L'excitabilité  faradique  el  galvanique  des  nerfs  radiaux 
sciatique  poplité  externe  et  tibial  antérieur  est  diminuée. 
Ainsi  le  nerf  radial  droit  excité  à  son  émergence  ne  réagis- 
sait ni  quand  les  bobines  donnaient  un  courant  maximum, 
ni  sous  l'influence  d'un  courant  galvanique  de  15  milliam- 
pères,  tandis  que  la  plupart  des  muscles  innervés  par  lui 
se  contractaient  parfaitement  sous  l'influence  de  la  volonté. 

La  sœur  de  cette  malade,  âgée  de  43  ans,  a  depuis  l'âge 
de  17  ans  le  pied  en  varus  équin.  Elle  présente  d'ailleurs 
à  peu  près  les  mêmes  symptômes,  notamment  les  troubles 
de  la  réaction  électrique,  il  n'y  a  guère  que  les  désordres  de 
la  sensibilité  subjective  qui  fassent  défaut.  C'est  pour  cette 
raison  que  nous  ne  donnons  pas  son  observation  en  dé- 
toil. 

La  cousine,  âgée  en  ce  moment  de  46  ans,  fait  remonter 
le  commencement  de  sa  maladie  à  une  époque  qui  date  déjà 
de  vingt  ans.  Les  avant-bras  et  les  mains  sont  minces  ;  il  n'y  a 
•pas  d'atrophie  des  éminences  thénar  et  hypothénar.  Les  cuis- 
ses sont  également  très  grêles  :  la  sensibilité  est  normale  ; 
la  marche  est  assez  bonne  ;  cependant  il  se  produit  souvent 
des  douleurs  très  vives  sur  le  trajet  du  nerf  sciatique,  surtout 
après  la  marche  ;  l'auteur  est  porté  à  croire  qu'il  s'agit  là 
d'une  amyotrophie    Charcot-Marie   à  forme  fruste,  surtout 
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dans  le  premier  cas,  et  il  rappelle  à  l'appui  de  son  opinion  que 
la  mère  des  deux  malades  présentait  une  atrophie  musculaire 
progressive  comme  plusieurs  médecins  en  avaient  fait  le  dia* 
gnostic.  Nous  rappelons  que  du  reste  les  pieds  de  la  deuxième 
malade  étaient  en  varus  équin. 

M.  Déjerine,  en  se  basant  sur  une  observation  de  Gom- 
bault  et  Mallet  suivie  d'autopsie  et  sur  deux  observations 
personnelles  dont  une  aussi  avec  autopsie,  a  donné  tout 
récemment  une  description  complète  d'une  affection 
nouvelle  qu'il  appelle,  en  raison  des  lésions  anatomiques 
caractéristiques,  selon  lui,  «  névrite  interstitielle  et  hypertro^ 
phique  progressive  de  l'enfance.  En  lisant  le  mémoire  de 
M.  Déjerine,  on  est  frappé  de  la  ressemblance  qui  existe  entre 
le  début,  la  marche  et  le  type  familial  de  l'atrophie  décrite 
par  lui  dans  la  névrite  hypertrophique  et  progressive  de  l'en- 
fance et  entre  l'amyotrophie  du  type  Gharcot-Marie. 

M.  Déjerine,  tout  en  reconnaissant  les  caractères  com- 
muns aux  deux  maladies,  n'hésite  pas,  cependant,  à  faire  de 
la  névrite  interstitielle  et  hypertrophique  de  l'enfance,  une 
affection  nouvelle  relevant  d'une  lésion  particulière  des  nerfs 
périphériques,  névrite  à  forme  ascendante  et  se  prolongeant 
dans  les  cordons  postérieurs. 

((  Si  on  ajoute  aux  symptômes  précédents,  dit  M.  Déjerine, 
l'existence  de  contractions  fibrillaires,  l'absence  des  réQexes 
tendineux,  l'altération  très  prononcée  de  la  contractilité  gal- 
vanique et  faradique,  l'intégrité  des  sphincters,  tous  symp- 
tômes constatés  également  chez  nos  deux  malades,  on  voit 
combien  était  grande,  objectivement  parlant,  du  moins,  la 
ressemblance  qu'ils  présentaient  avec  l'atrophie  musculaire 
du  type  Charcot-Marie. 

«  Mais  la  ressemblance,  continue  M.  Déjerine,  ne  va  pas 
plus  loin,  car  chez  nos  deux  malades  il  existait  d'autres 
symptômes  qu'on  n'a  pas  rencontrés  jusqu'ici  dans  cette  der- 
nière affection.  »  Ces  troubles  seraient  des  altérations  de  la 
sensibilité,  de  la  motilité  et  du  sens  musculaire.  Or,  le  cas, 
dont  nous  avons  examiné  les  pièces,  présentait  ces  divers 
ordres  de  symptômes.  En  effet,  Charcot  et  Marie  faisaient 
remarquer  déjà,  à  propos  de  cette  malade,  qu'elle  présentait 
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des  troubles  qu'ils  n'avaient  pas  rencontrés  dans  les  autres 
cas,  c'est-à-dire  une  anesthésie  très  nette  à  la  température,  à 
la  piqûre  et  à  Tapplication  du  pinceau  faradique  au  niveau  des 
membres  inférieurs.  Aux  membres  supérieurs,  il  existait  un 
retard  et  en  même  temps  une  persistance  des  sensations,  et,  si 
on  ajoute  encore  à  ces  symptdmes  des  troubles  du  sens  mus- 
culaire, on  voit  que  les  altérations  de  la  sensibilité  présentées 
par  cette  malade  étaient  des  plus  caractéristiques.  En  outre, 
la  malade  présentait  des  troubles  très  accentués  de  la  moti- 
lité.  La  malade  (observ.  V)  de  Gharcot  et  Marie,  comme  le 
sujet  de  Déjerine,  présentait  du  steppage  et,  chez  tous  les 
deux,  il  y  avait  du  dérobement  des  jambes. 

Il  est  vrai  que  les  troubles  d'incoordination  motrice,  dans 
les  observations  de  Gombault  et  Déjerine,  sont  très  pronon* 
ces,  mais  c*est  simplement,  pour  nous,  une  question  de 
degré.  Donc,  au  point  de  vue  clinique,  malgré  la  grande  dif- 
férence qui  parait  exister  entre  les  cas  de  Gombault  et  Déje- 
rine et  le  nôtre,  nous  voyons  que  les  symptômes  capitaux 
(amyotrophie  à  début  particulier,  troubles  de  la  sensibilité 
et  de  la  motilité)  sont  communs  aux  deux  affections. 

Au  point  de  vue  des  lésions  anatomo-pathologiques,  il  y 
a  beaucoup  de  lésions  communes  qui  relient  de  très  près  le 
cas  de  M.  Gombault,  publié  sous  le  nom  de  «  tabès  infantile  », 
les  observations  de  M.  Déjerine  décrites  sous  le  nom  de  né- 
vrite interstitielle  hypertrop bique  de  l'enfance,  et  le  nôtre. 
Dans  les  trois  cas,  en  effet,  il  y  a  dans  la  moelle  des  lésions 
des  cordons  postérieures  et  nous  sommes  d'accord,  tous  les 
trois,  que  ces  lésions  ressemblent  beaucoup  à  celles  du 
tabès. 

Dans  les  trois  cas  également,  il  y  a  une  dégénérescence 
des  racines  postérieures  et  aussi  une  atrophie  des  cellules  de 
la  corne  antérieure  qui  est  moins  prononcée  dans  le  cas  de 
M.  Déjerine.  Les  lésions  histologiques  des  nerfs  périphé- 
riques sont  presque  les  mêmes  :  la  différence  vraiment  essen- 
tielle, c'est  que  les  nerfs  et  les  racines  lombaires  dans  les  cas 
de  Gombault  et  de  Déjerine  sont  hypertrophiés.  Nous  nous 
permettrons  alors  d'ajouter  que  les  malades  de  ces  deux  au- 
teurs sont  morts  respectivement  à  58  et  à  45  ans,  la  maladie 
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ayant  débuté  à  7  ans  chez  le  malade  de  M.  Gombault  et  à 
Sans  chez  celui  de  M.  Déjerine.  Au  contraire,  dans  notre  cas, 
la  maladie  a  débuté  à  Tàge  de  18  ans  et  la  malade  est  morte 
à  l'âge  de  27  ans. 

11  nous  semble  que  les  lésions  hypertrophiques  constatées 
par  M.  Gombault  et  M.  Déjerine  peuvent  être  considérées 
comme  étant  en  rapport  direct  avec  la  durée  de  l'affection  et 
aussi  probablement  avec  des  troubles  vaso-moteurs  des  nerfs. 
Les  douleurs,  lorsqu'elles  existent,  rappellent  celles  de 
Tataxie  locomotrice.  Elles  ont  été  particulièrement  mises  en 
évidence  dans  les  observations  de  Gharcot,  de  Marie,  d'Eich- 
horst,  de  Tooth  et  de  Hânel,  etc. 

Bemhardt  veut  établir  un  rapport  entre  T&ge  du  malade 
et  l'apparition  de  la  douleur.  Ainsi,  sur  3S  cas  qu'il  a  étudiés 
à  ce  point  de  vue,  il  a  constaté  une  seule  fois  des  phéno- 
mènes douloureux  chez  les  sujets  âgés  de  moins  de  15  ans, 
tandis  qu'il  en  a  relevé  9  cas  chez  des  malades  atteints  d'à- 
myotrophie  Gharcot-Marie  après  avoir  dépassé  cet  âge.  (Dans 
ces  9  cas,  la  maladie  avait  débuté  entre  21  et  25  ans.)  Au  point 
de  vue  des  troubles  objectifs,  il  a  trouvé  des  rapports  à  peu 
près  analogues.  Nous  pensons  d'ailleurs  qu'il  faut  tenir 
compte  d'un  autre  facteur,  qui  est  la  durée  même  de  la  mala- 
die, comme  cela  ressort  des  cas  de  MM.  Gombault  et  Déjerine, 
où  les  troubles  de  la  sensibilité  étaient  très  prononcés.  Dans 
le  cas  de  M.  Déjerine,  notamment,  l'affection  avait  débuté 
dès  le  bas  âge  et  la  malade  est  morte  à  l'ige  de  48  ans,  ce 
qui  a  permis  à  la  maladie  une  très  longue  évolution. 

Comme  nous  l'avons  dit  en  commençant,  l'amyotrophie 
Gharcot-Marie  constitue  une  espèce  naturelle  qui  se  présente 
avec  un  appareil  symptomatique  assez  précis  dans  les  cas 
types.  Nous  entendons  par  là  une  maladie  qui  est  familiale 
ou  héréditaire,  qui  apparaît  le  plus  souvent  dans  l'enfance  et 
a  atteint  en  premier  lieu  les  pieds  ou  les  mains  (comme  Hoff- 
mann l'a  montré),  qui  présente  des  réactions  électriques  rele- 
vant d'une  altération  du  système  nerveux  et  qui  s'accom- 
pagne, à  une  époque  plus  ou  moins  tardive,  de  troubles  divers 
soit  de  la  sensibilité  active,  soit  de  la  sensibilité  objective, 
souvent  des  deux  simultanément. 


CONTRIBUTION  A   l'ÉTUDE  DE  L*AMYOTROPHIE  CHARCOT-MARIE.      959 

Mais  il  n'en  est  pas  de  même  quand  il  s'agit  de  cas  tardifs 
où  le  caractère  familial  ou  héréditaire  est  absent. 

Dans  ces  circonstances  le  diagnostic  est  presque,  sinon 
tout  à  fait  impossible. 

Certaines  polynévrites  à  marche  lente  et  progressive, 
débutant  par  les  membres  inférieurs,  par  les  membres  supé- 
rieurs ou  parles  deux  à  la  fois,  s'accompagnent  assez  fréquem- 
ment de  troubles  de  la  sensibilité  et  réalisent  si  bien  le  type 
de  l'atrophie  Gharcot-Marie,  que  l'on  ne  sait  réellement  si 
ces  cas  appartiennent  ou  non  à  l'atrophie  musculaire  neuro- 
tique. 

Ces  formes  de  polynévrites  —  dont  on  connaît  quelques 
cas  —  ont  avec  l'amyotrophie  Charcot-Marie  des  rapports  si 
intimes  de  symptomatologie  et  d'évolution  que  nous  ne  savons 
pas  si  nous  devons  les  en  séparer  cliniquement.  La  chose  est 
d'autant  plus  délicate,  à  notre  avis,  que  certaines  polynévrites 
peuvent  se  compliquer  quelquefois  de  lésions  spinales.  Dans 
une  autopsie  que  nous  avons  pratiquée  avec  M.  Souques  (il 
s'agissait  d'un  cas  de  polynévrite  avec  atrophie  musculaire 
des  quatre  extrémités  publié  déjà  par  M.  Charcot),  nous  avons 
trouvé,  en  dehors  d'une  dégénérescence  très  prononcée  des 
nerfs  périphériques,  une  sclérose  des  cordons  postérieurs 
ayant  son  maximum  à  la  région  cervicale,  et  dont  la  topogra- 
phie est  différente  de  celle  du  tabès. 

Un  élève  de  Oppenheim,  Stude,  s'est  occupé  récemment 
dans  sa  thèse  inaugurale  des  difficultés  que  comporte  le  dia- 
gnostic de  l'atrophie  musculaire  neurotique  avec  les  polyné- 
vrites. Nous  avons  eu  Toccasion  de  voir,  dans  le  service  de 
M.  Brissaud,  un  malade  que  nous  voulons  revoir  plus  tard. 
Il  est  atteint,  depuis  Tàge  de  22  ans,  d'une  amyotrophie  qui  a 
débuté  par  les  membres  inférieurs^  a  gagné  cinq  ans  après  les 
mains  et  les  avant-bras,  et  présente  la  réaction  de  dégénéres- 
cence dans  certains  des  muscles  malades. 

Avant  de  nous  occuper  de  la  nature  de  l'affection  qui  fait 
notre  sujet,  il  n'est  pas  inutile  de  rappeler  en  deux  mots  cer- 
taines acquisitions  récentes  de  l'histologie  du  système  ner- 
veux. 

Les  recherches  de  Ramon  y  Cajal,  de  Kôlliker  et  de  Van- 
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Gechuhten,  etc.,  ont  démontré  que  le  système  nerveux  se  com- 
pose d'unités  nerveuses  (neurones)  indépendantes  au  point  de 
vue  embryologique  etanatomique.  Avec  Kôlliker  nous  admet- 
tons des  neurones  indirects  représentés  par  la  cellule  des  cir- 
convolutions dites  motrices  et  des  neurones  moteurs  directs 
dont  les  prolongements  axillaires  constituent  les  nerfs  péri- 
phériques en  se  terminant  dans  les  muscles  par  des  arbori- 
sations. Les  neurones  se  distinguent  aussi  en  directs  et  indi- 
rects, sensibles.  La  cellule  des  ganglions  spinaux  est  le  type 
du  premier  groupe  et  la  plupart  des  cellules  des  cordons 
constituent  le  type  du  neurone  sensible  indirect.  Nous  envisa- 
geons Tamyotrophie  Gharcot-Marie  comme  affection  des  neu- 
rones moteurs  et  sensibles  directs,  affection  qui  relève  de  l'hé- 
rédité. Cette  conception  peut  expliquer  jusqu'à  un  certain 
point  le  mécanisme  des  lésions  que  nous  avons  décrites. 

La  dégénérescence  des  nerfs  périphériques  et  Tatrophie 
des  cornes  antérieures  sont  l'expression  de  la  localisation 
de  la  cause  pathogène.  Les  nerfs  moteurs  et  les  muscles  ont 
eu  à  subir  le  contre-coup  de  l'affection  de  la  corne  antérieure. 

D'autre  part,  la  lésion  intéresse  aussi  les  neurones  sen- 
sitifs  directs,  c'est-à-dire  les  cellules  des  ganglions  spinaux 
et  leurs  prolongements.  Cette  hypothèse  qui  a  été  surtout 
défendue  en  France  par  M.  Marie  pour  le  tabès  et  que  nous 
avons  soutenue  aussi  pour  notre  compte  serait  très  plausible 
pour  expliquer  le  mécanisme  des  lésions  centripètes.  Dans 
notre  cas,  il  y  avait  non  seulement  une  dégénérescence 
des  cordons  postérieurs  (prolongements  centraux  des  neu- 
rones sensitifs)  mais  encore  une  altération  des  nerfs  sensitifs 
périphériques. 

Malheureusement  nous  n'avons  pas  pu  faire  l'examen  his- 
tologique  des  ganglions  spinaux,  et  M.  Déjerine,  qui  a  prati- 
qué l'examen,  dans  son  cas,  a  trouvé  que  le  tissu  interstitiel 
était  hypertrophié,  mais  que  les  cellules  semblaient  intactes. 

Il  faut  reconnaître  que  la  théorie  ganglionnaire  du  tabès, 
la  plus  acceptable  à  l'heure  actuelle,  malgré  les  recherches 
histologiqucs  de  WoUenberg,  n'a  pas  reçu  une  sanction  ana- 
tomique  certaine.  Ajoutons  qu'il  est  bien  difficile  d'apprécier 
l'état  d'intégrité  des  cellules  des  ganglions  spinaux,  —  vu  le 
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peu  de  connaissances  que  nous  possédons  sur  la  structure  his- 
tologique  de  ces  éléments  des  ganglions.  En  disant  queTatro- 
phie  observée  dans  la  maladie  qui  nous  occupe  est  liée  à  une 
affection  du  neurone  moteur,  nous  pensons  que  le  prolonge^* 
ment  axillaire  n'est  pas  seul  atteint,  mais  que  le  corps  cel- 
lulaire lui-même  est  affecté.  Et  cette  affection  de  la  cellule 
motrice,  elle  est  effectivement  indiquée  dans  la  plupart  des 
^as  d'autopsies. 

Dans  son  premier  travail,  M.  Hoffmann  suposait  que  le 
siège  primitif  de  l'atrophie  neurotique  est  dans  la  moelle 
épinière  et,  avant  lui,  Charcot  et  Marie  penchaient  déjà  pour 
une  myélopathie.  Et  en  faveur  de  cette  hypothèse,  non  seu- 
lement  nous  apportons  un  document  anatomique  positif,  mais 
nous  appelons  l'attention  sur  ce  fait  que,  au  point  de  vue  de 
la  pathologie  générale,  la  transmission  héréditaire  et  la  na- 
ture familiale  de  l'amyotrophie  Charcot-Marie  s'accorderaient 
mal  avec  une  affection  primitive  des  nerfs  périphériques  sans 
lésion  de  leurs  centres  trophiques.  L'expérience  et  les  faits 
cliniques  nous  ont  appris  combien  est  grande  l'aptitude  à  la 
régénérescence  des  nerfs  périphériques  et  quelle  est  la  cura- 
bilité  de  leurs  lésions  à  la  condition  toutefois  que  les  centres 
nerveux  soient  intacts.  Nous  pensons  même  que  c'est  là  comme 
la  pierre  de  touche  qui  permet  de  distinguer  les  affections  des 
nerfs  périphériques  de  celles  des  centres  nerveux.  Du  moins, 
dans  certains  cas,  si  l'on  se  trouve  en  présence  de  névrites 
multiples  incurables,  c'est  qu'il  s'y  est  ajouté  une  affection 
du  système  central.  Comme  toutes  les  affections  héréditaires^ 
l'amyotrophie  Charcot-Marie  est  gouvernée  par  les  lois  de  l'em- 
bryologie et  c'est  là,  à  notre  avis,  ce  qui  explique  pourquoi, 
dans  tous  les  cas,  la  lésions  des  nerfs  diminue  d'intensité  de 
la  périphérie  vers  la  moelle.  La  physiologie  générale  nous 
apprend  d'autre  part  que  les  poisons  du  système  nerveux 
agissent  de  préférence  sur  la  cellule  nerveuse  ou  sur  ses 
terminaisons,  ce  qui  arrive  dans  beaucoup  d'intoxications. 

Mais  quelle  est  la  nature  des  lésions  des  nerfs  de  l'amyo- 
trophie Gharcot-Marie.  Presque  tous  les  auteurs,  depuis  le 
travail  d'Hoffmann,  ont  pensé  que  les  altérations  des  nerfs 
dans  la  maladie  dont  nous  nous  occupons  constituent  la  lésion 
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immédiate  et  nécessaire  de  cette  atrophie  progressive.  Quant 
à  sa  nature,  M.  Hoffmann,  en  se  basant  sur  les  recherches 
de  Gombault  et  de  LetuUe,  admettait  qu'il  s'agit  d'une  lésion 
décrite  par  M.  Gombault  sous  le  nom  de  névrite  péri-axile  et 
cette  lésion  constituait  pour  lui  une  sorte  de  postulatum.  En 
effet,  comme  l'ont  déjà  fait  remarquer  Charcot  et  Marie  et, 
d'une  façon  toute  particulière,  M.  Hoffmann,  il  y  a,  dans 
l'atrophie  progressive  neurotique,  une  discordance  entre  l'ex- 
citabilité électrique  très  diminuée  dans  les  muscles  affectés 
et  la  motilité  volontaire  qui  s'y  trouve  très  peu  atteinte  :  dans 
ces  conditions  la  névrite  péri-axile  suffirait  pour  nous  rendre 
compte  de  cette  divergence  entre  les  deux  réactions  motrice 
volontaire  et  électrique.  En  effet,  M.  le  professeur  Erb  avait 
émis  l'hypothèse,  très  ingénieuse,  du  reste,  que  la  myéline 
reçoit  et  transmet  l'excitation  électrique  au  cylinder  axis  : 
donc  destruction  de  la  myéline  et  diminution  ou  abolition  de 
l'excitabilité  électrique,  conservation  du  cylinder  axis  et  inté- 
grité de  la  motilité  volontaire.  Nous  n'avons  pas  l'intention 
de  discuter  quel  est  le  rôle  de  la  myéline  dans  la  transmis- 
sion du  courant  électrique,  mais  nous  contestons  tout  à  fait 
que  l'altération  seule  de  la  myéline  puisse  déterminer  une 
atrophie  musculaire. 

Il  nous  semble  que,  au  point  de  vue  de  la  physiologie 
générale  du  nerf,  c*est  le  cylinder  axis  qui  joue  le  rdle  essen- 
tiel dans  l'action  trophique  du  système  nerveux  sur  les 
muscles;  par  conséquent,  nous  disons  à  notre  tour  que 
l'atrophie  musculaire  est  sous  la  dépendance  du  cylindraxe. 
Nous  nous  permettons,  d'autre  part,  d'objecter  aux  partisans 
de  la  névrite  péri-axile  qu'on  ne  peut  pas  conclure,  de  l'exis- 
tence d'un  cylindraxe  dans  la  fibre  nerveuse,  à  son  intégrité. 
Du  reste,  pour  nous  comme  pour  M.  Marie,  c  est  le  cylinder 
axis  qui  gouverne  la  nutrition  de  la  myéline  et  chaque  fois 
que  celle-ci  est  détruite,  c'est  que  son  appareil  régulateur  de 
trophicité  (cylinder  axis)  est  altéré.  J'ajoute  encore  que,  cer- 
tainement, nous  avons  vu,  dans  les  nerfs  altérés,  des  fibres 
nerveuses  sans  cylindraxe.  Si  la  myéline  dégénère  plus  vite 
que  le  cylinder  axis  c'est  parce  qu'elle  est  une  substance  peu 
stable  et  qui  se  laisse  très  facilement  attaquer  quand  son 
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appareil  trophique  (les  neurones  sensitivo-moteurs  directs) 
est  altéré. 

Pour  nous,  Tamyotrophie  Gharcot-Marie,  peut  se  définir 
anatomiquement  une  sclérose  postérieure  amyotrophique 
avec  dégénérescence  et  névrite  interstitielle  des  nerfs  péri- 
phériques. C'est  une  affection  à  la  fois  des  neurones  moteurs 
et  des  neurones  sensitifs  directs.  Nous  reconnaissons  par 
conséquent  que  Tagent  pathogène  agit  également  sur  l'ori- 
gine des  neurones,  cellules  nerveuses,  et  sur  leurs  terminai- 
sons. Les  nerfs  périphériques  sont  ainsi  lésés  d'une  façon 
primitive  par  l'action  directe  de  l'agent  pathogène,  dont  la 
nature  nous  est  encore  inconnue  ;  et  d'une  façon  secondaire 
consécutivement  aux  altérations  des  neurones.  Cette  inter- 
prétation s'appuie  sur  la  disproportion  des  lésions,  des  termi- 
naisons des  neurones  (nerfs  périphériques)  et  des  lésions  des 
cellules  nerveuses.  D'autre  part,  nous  avons  rencontré,  dans 
certains  muscles  de  l'avant-bras,  des  altérations  amyotro- 
phiques,  insignifiantes,  alors  qu'il  existait  déjà  une  lésion 
manifeste  des  nerfs.  La  définition  que  nous  avons  donnée 
plus  haut  de  la  maladie  qui  nous  occupe  ne  s'applique 
qu'aux  cas  complets  où  à  l'amyotrophie  s*associent  des 
troubles  de  la  sensibilité. 

On  peut  se  poser  la  question  de  savoir  où  débute  la  lésion 
primitive  ;  est-ce  dans  les  neurones  moteurs,  ou  dans  les  neu- 
rones sensitifs?  Il  n'est  pas  possible  actuellement  de  résou- 
dre ce  problème  d'une  façon  satisfaisante;  cependant  le  fait, 
qu'il  existe  des  cas  dans  lesquels  font  défaut  complètement 
les  troubles  de  la  sensibilité,  serait  de  nature  à  faire  penser 
que  l'affection  débute  par  les  neurones  moteurs.  Malgré  notre 
tendance  à  attribuer  un  rôle  considérable  au  retentissement 
des  lésions  des  neurones  sensitifs  sur  l'intégrité  des  neurones 
moteurs,  le  fait  auquel  nous  venons  de  faire  allusion  nous 
empêche  d'accepter  l'hypothèse  du  début  des  lésions  dans  le 
système  sensitif.  On  peut  enfin  se  demander  s'il  existe,  à 
côté  de  la  forme  neurale  (lésions  des  neurones),  une  forme 
névritique  pure  et  aussi,  comme  le  pense  Brossard,  une 
forme  myopathique.  Ajoutons,  d'ailleurs,  qu'en  ce  qui  con- 
cerne ce  dernier  groupe,  les  observations  considérées  par 
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Brossard  comme  constituant  une  forme  myopathtque  de  l'a- 
trophie musculaire  progressive  débutant  par  les  pieds,  doi- 
vent être  rapportées  au  type  Gharcot-Marie. 
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EXPLICATION  DES  FIGURES  DES  PLANCHES  XVI  bit,  ET  XVII 

Fig.  1  (planche  XVII). 

F.  m.  Fibre  musculaire  atrophiée  colorée  d*uae  façon  ioteose. 

iV.  m.  Nerf  iotramasculaire  dégénéré;  tissu  péri-ei  intrafasciculaire  hypertrophié. 

Af,  a.  Masse  des  fibres  atrophiées  où  on  ne  distingue  que  des  noyaux. 

Gr.  Vésicules  graisseuses. 

Fig.  2  (planche  XVII).  —  Nerf  médian,  méthode  de  Pal,  picrocarmin.  Oc.  I 
Obj.  7  =  330  (LeiteV 

T.  p«r.  Tissu  périfasoioolalre  hypertrophié. 

F,  m.  Fibres  myéliniques. 

71  il».  Ti<«su  intratascicnlalre  abondant  pauvre  en  éléments  cellulaires. 
T.  inter.  Tissu  interfascionlaire  hypertrophié. 

Fig.  3  (planche  XVI  bit).  —  Coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  région  lombaire 

supérieure. 

Fig.  4  (planche  XVI  bis).  —Coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  région  doreale 

inférieure. 

Fig.  5  (planche  XVI  bis.). —  Coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  région  cervicale 
inférieure.  On  voit  que  la  partie  antcro-interne  de  la  corne  antérieure  est 
plus  pâle. 
Les  clichés  de  ces  photographies  ont  été  faits  an  laboratoire  de  M.  le  prof. 

Van  Ermengem  à  Qand. 

Fig.  6  (planche  XVII).  —  Coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  région  cervicale 
inférieure.  Nous  avons  représenté  seulement  la  corne  antérieure  d'un  côté 
(gauche),  parce  qu'elle  présente  exactement  les  mêmes  lésions  que  la  corne 
antérieure  droite.  Leitz  Oc  1.  Obj.  4  =  75. 

G.  a  e.  Groupe  antéro-exteme. 
G.  a  i.  Groupe  ant^ro-inteme. 
G.  m.  Groupe  moyen. 

Fig.  7  (planche  XVII). 

iV.  Noyau  d'une  cellule  du  groupe  postéro-extcme  (normale). 

JV.  Noyau  d*une  cellule  du  groupe  moyen.  Il  est  très  grand  et  se  teint  différemment 
(violet).  Les  nucléoles  n  et  n'  présentent  également  des  différences  en  volume  et  réaction 
chromatique.. 

Fig.  8  (planche  XVII).  —  Prolifération  des  cellules  de  Deiters  dans  le  foyer 
de  sclérose. 

N.  Noyau  dos  cellules  névrogliquea. 
P.  Protoplasma. 
Pr.  Prolongements. 
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Le  petit  nombre  des  cas  d*6ndothéliome  de  la  dure-mère  rachi- 
dienne  signalés  dans  la  littérature,  et  les  divergences  qui  régnent 
encore  au  sujet  de  la  nature  de  ces  tumeurs  nous  engagent  à 
publier  l'observation  suivante  qu'on  peut  considérer  comme 
typique  au  point  de  vue  anatomique  '. 

Das...,  Jeanne,  âgée  de  67  ans,  ménagère,  née  aux  Olmes  (Rhdne), 
entrée  le  5  mars  1894,  salle  Saint-Roch,  n«  11,  à  la  clinique  du  profes- 
seur Bondet. 

Pas  de  syphilis  probable.  Jamais  de  fausses  couches.  Un  seul  accou- 
chement. La  malade  a  eu  la  variole  à  18  ans  et  une  pneumonie  il  y  a 
huit  ans.  Il  y  a  trois  mois,  à  la  suite,  dit-elle,  d'un  violent  chagrin,  elle 
a  eu  des  douleurs  dans  les  articulations  des  membres  inférieurs,  et  une 
faiblesse  progressive  entraînant  depuis  quinze  jours  une  impossibilité 
complète  de  la  marche.  A  la  même  époque  est  apparue  une  éruption 
prurigineuse  sur  la  partie  supérieure  du  tronc.  —  Il  y  a  trois  semaines 

1.  Nous  adressons  nos  remerciements  à  M.  lo  professeur  Pierret  qui  a  bien 
voulu  examiner  nos  préparations  et  nous  aider  de  ses  précieux  conseils. 
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elle  s'est  accidentellement  brûlée  à  la  jambe  droite  ;  la  plaie  s'est  mal 
cicatrisée  et  on  voit  encore  à  cette  place  une  ulcération. 

Actuellement,  —  La  malade  entre  à  l'hôpital  poar  les  douleurs  qu'elle 
éprouve  et  pour  son  impotence.  Les  articulations  des  genoux  et  des 
pieds  sont  assez  douloureuses  ;  on  éveille  la  douleur  par  la  palpation 
beaucoup  plus  qu'en  leur  imprimant  des  mouvements. 

La  sensibilité  des  membres  inférieurs  à  la  piqûre  et  au  contact  est 
parfaitement  conservée  ;  peut-être  même  j  a-t-il  un  peu  d'hyperesthésie. 

L'impotence  des  membres  inférieurs  est  très  prononcée  :  la  malade 
ne  peut  pas  soulever  le  talon  au-dessus  du  plan  du  lit  ;  cette  impotence 
n'est  cependant  pas  absolument  complète  :  lorsque  la  malade  est  assise 
Burle  bord  de  son  lit,  elle  peut  imprimer  aux  jambes  quelques  mouve- 
ments, sans  les  amener  cependant  à  l'extension  complète.  Le  membre 
inférieur  droit  présente  un  certain  degré  d'atrophie;  sa  circonférence  à 
0>",i2  au-dessus  de  la  rotule  donne  O^^^daS;  celle  du  côté  gauche,  au 
même  point,  0",355. 

Le  réflexe  rotulien  est  normal  des  deux  côtés,  ou  très  légèrement 
exagéré. 

La  malade  se  plaint  de  quelques  douleurs  dans  les  reins;  l'examen 
de  la  colonne  au  niveau  de  la  région  lombaire  ne  montre  rien  de  parti- 
culier; mais  à  la  percussion  il  y  a  un  peu  de  douleur  au  niveau  des  deux 
ou  trois  dernières  vertèbres  lombaires.  Pas  de  néoplasme  à  la  palpation 
des  seins  ou  de  l'abdomen. 

11  n'y  a  pas  d'incontinence  d*urine  pendant  le  sommeil;  mais,  lors- 
que le  besoin  d'uriner  se  manifeste  et  qu'on  ne  vient  pas  immédiate- 
ment aider  la  [malade,  une  miction  involontaire  se  produit.  La  région 
de  la  vessie  est  sonore  à  la  percussion. 

La  malade  est  constipée;  elle  n'a  de  selles  que  tous  les  trois  ou  quatre 
jours.  Rien  de  particulier  à  l'examen  des  autres  organes. 

Traitement  :  2  grammes  d'iodure  de  potassium.  Révulsion  le  long  de 
la  colonne  vertébrale. 

Pendant  les  jours  suivants  la  malade  s'est  rapidement  affaiblie  et 
l'impotence  est  devenue  complète  en  même  temps  que  s'établissait  l'in- 
continence des  matières  fécales. 

Elle  a  succombé  le  16  mars,  11  jours  après  son  entrée. 

A  /'autopsie.— Après  avoir  enlevé  la  moelle,  on  constate  que  la  dure- 
mère  qui  recouvre  sa  face  antérieure  est  soulevée  au  niveau  de  la  par- 
tie inférieure  de  la  région  dorsale.  L'incision  de  la  dure-mère  montre 
au-dessous  d'elle  une  tumeur  ayant  à  peu  près  la  forme  générale  et  les 
dimensions  d'une  grosse  olive,  un  peu  aplatie  dans  le  sens  antéro-posté- 
rieur.  Cette  tumeur  s'étalait  au-devant  de  la  moelle  sur  sa  face  anté- 
rieure dont  elle  occupait  toute  la  largeur;  mais,  en  la  soulevant,  on 
pouvait  s'assurer  qu'elle  n'adhérait  pas  à  la  moelle,  mais  aux  méninges 
rachidiennes,  au  point  où  elles  entrent  en  relation  avec  les  racines 
antérieures  du  côté  gauche  ;  la  tumeur  s'étendait  aussi  latéralement 
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jusqu'au  voisinage  des  racines  postérieures;  les  racines  rackidiennes 
étaient  amincies;  elles  adhéraient  à  la  tumeur»  mais  ne  pénétraient 
pas  dans  son  intérieur;  on  pouvait  les  séparer  de  son  enveloppe  en  les 
disséquant.  Ouverte  en  un  point,  la  tumeur  laisse  échapper  une  bouillie 
blanc  jaunAtre,  présentant  de  nombreux  grains,  mais  de  consistance 
molle,  non  sablonneuse,  moins  résistante  que  la  substance  cérébrale 
avec  laquelle  elle  présente  une  certaine  analogie. 

On  peut  récliner  complètement  la  tumeur  à  gauche  et  constater 
qu'on  parviendrait  sans  difflculté  à  la  séparer  de  la  moelle,  son  adhé- 
rence se  faisant  avec  la  dure-mère. 

La  moelle  coupée  en  ce  point  ne  montre  aucune  altération  ma-* 
croscopiquemeut  appréciable,  et  pas  d'aplatissement  antéro-postérieur. 

Des  parcelles  de  la  tumeur  ont  été  dissociées  et  colorées  au  picro- 
carmin.  D'autres  dissociations  ont  été  faites  après  fixation  par  l'acide 
osmique  et  colorées  au  carmin  aluné. 

Sur  les  dissociations  au  picro-carmin  on  aperçoit  flottant  dans  le 
liquide  de  très  nombreuses  cellules  fùsiformes  :  les  unes  ont  un  gros 
noyau  aux  deux  pôles  duquel  on  ne  voit  qu'une  petite  quantité  de  pro* 
toplasma;  les  autres  sont  très  allongées  au  point  que  la  longueur  du 
corps  cellulaire  représente  huit  ou  dix  fois  celle  du  noyau  et  elles  ont 
un  aspect  qui  rappelle  celui  des  fibres  musculaires  lisses  ;  entre  ces 
deux  formes  on  observe  tous  les  intermédiaires.  A  un  plus  fort  gros* 
sissement  on  constate  que  leur  protoplasma  est  clair  quoique  vivement 
coloré,  et  que  leur  noyau  présente  un  nucléole  avec  beaucoup  de  gra« 
nulations. 

Quelquel-unes  de  ces  cellules  sont  isolées  et  poussent  quelques  pro- 
longements :  la  plupart  sont  réunies  à  d'autres  par  leurs  prolonge- 
ments. Nulle  part  on  n'aperçoit  de  globules  sanguins. 

De  loin  en  Join  on  voit  tiotler  des  corps  particuliers  formés  de 
couches  concentriques.  On  reconnaît  que  cette  structure  est  due  à  l'im« 
brication  des  cellules  fusiformes  réalisant  des  figures  analogues  è, 
celles  qui  ont  été  décrites  sous  le  nom  de  globes  endothéliaux.  A  mesure 
qu'on  se  rapproche  du  centre,  on  voit  les  cellules  fusiformes  qui  les 
constituent  devenir  de  moins  en  moins  allongées,  et  constituer  enfin 
un  amas  de  trois  ou  quatre  cellules  arrondies,  granuleuses,  à  gros 
noyau. 

Les  cellules  qui  forment  le  fond  de  la  préparation,  très  ramifiées, 
forment  un  réseau  assez  analogue  au  tissu  conjonctif  lâche,  mais  elles 
ont  un  autre  aspect  lorsque  la  dissociation  a  porté  sur  des  parcelles 
préalablement  fixées  par  Vacide  osmique  et  colorées  ou  non  an  carmin 
aluné.  Les  particularités  de  structure  des  globes  endothéliaux  sont 
alors  peu  visibles,  à  cause  de  leur  épaisseur  et  de  leur  teinte  noire  due 
à  l'osmium,  mais  le  protoptasma  des  cellules  isolées  peut  être  suivi 
dans  tous  ses  contours  avec  une  facilité  remarquable  et  ne  permet  plus 
de  doute  sur  leur  nature  endothéliale. 
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On  constate  qu'elles  sont  formées  d'un  voile  très  large  et  excessi- 
yement  mince  de  protoplasma,  au  milieu  duqael  se  trouve  un  noyau 
arrondi.  Sur  quelques-unes  ce  voile  protoplasmique  n'est  pas  plissé  et 
les  contours  de  la  cellule  sont  alors  absolument  réguliers,  le  corps  cel- 
lulaire est  étalé  comme  une  cellule  endothéliale.  Sur  les  autres,  au 
contraire,  il  est  plus  ou  moins  tourmenté,  relevé  par  ses  coins,  ou 
bien  on  constate,  avec  la  plus  grande  netteté,  que  ceux-ci  sont  repliés 
sur  eux-mêmes,  que  la  rétraction  du  proloplasma,  séparé  de  celui  des 
cellules  voisines,  s'est  faite  irrégulièrement,  et  ce  sont  ces  ondulations 
qui  donnent  à  l'élément  un  aspect  un  peu  étoile  et  constituent  ses  pro- 
longements. Enfin,  lorsque  de  pareils  éléments  sont  vus  de  champ,  au 
lieu  d'une  lame  protoplasmique  étalée,  on  n'aperçoit  plus  qu'un  corps 
fusiforme,  très  allongé,  renflé  à  son  milieu,  an  point  occupé  par  le 
noyau. 

Toutes  ces  cellules  présentent  les  déformationn  les  plus  bizarres  dont 
la  description  nous  paraît  dénuée  d'intérêt.  Parmi  elles,  et  en  nombre 
variable  suivant  les  points  observés,  on  voit  des  cellules  rondes,  à 
gros  noyau,  occupant  la  majeure  partie  de  l'élément  ;  mais  la  plupart 
présentent  en  un  point  de  leur  circonférence  un  long  prolongement 
permettant  de  les  rapprocher  des  cellules  endothéliales  typiques. 

La  tumeur  se  laisse  couper  facilement,  mais  les  coupes  sont  très 
friables  et  leur  montage  très  difficile.  Nous  avons  réussi  cependant  à 
en  obtenir  d'une  étendue  suffisante  pour  laisser  voir  l'envel  oppe  de  là 
tumeur  et  le  point  où  celle-ci  se  continue  avec  les  méninges  rachidien- 
nes.  Les  coupes  ont  été  colorées  au  picrocarminate  d'ammoniaque;  et 
on  est  dès  l'abord  frappé  de  la  faible  intensité  de  la  coloration. 

A  un  faible  grossissement  la  tumeur  parait  formée  de  cellules,  rap- 
pelant la  disposition  ramifiée  des  cellules  du  tissu  conjonctif  lâche, 
et  ordonnées  en  séries  parallèles.  De  loin  en  loin  ces  faisceaux  se  péni- 
cillent,  s'anastomosent  avec  des  séries  de  cellules  voisines  et  forment 
des  tourbillons.  C'est  au  milieu  de  ces  tourbillons  qu'on  aperçoit,  dis- 
séminés, des  corps  mieux  colorés  par  le  picrocarmin  et  remarquables 
par  les  couches  concentriques  qui  les  constituent.  Au  premier  abord 
ces  formations  particulières  pourraient  en  imposer  pour  des  vaisseaux 
sanguins  coupés  transversalement  :  mais  ils  ne  renferment  pas  de  glo- 
bules sanguins  et  ne  présentent  pas  de  lumière  appréciable  ;  de  plus 
leur  examen  à  un  plus  fort  grossissement  ne  permet  aucun  doute  et  les 
montre  absolument  identiques  aux  globes  endothéliaux  observés  isolé- 
ment sur  les  dissociations.  Leur  coloration  est  assez  variable;  quelques- 
uns  sont  uniformément  colorés  :  la  plupart  sont  bien  colorés  au  centre 
et  apparaissent  sur  le  fond  jaune  de  la  préparation  comme  autant  de 
points  rouges  à  un  très  faible  grossissement  :  la  coloration  s'atténue 
peu  à  peu  à  la  périphérie  composée  de  cellules  très  allongées,  de  colo- 
ration jaune.  D'autres,  enfin,  sont  aussi  mal  colorés  que  les  cellules  endo- 
théliales composant  le  reste  de  la  tumeur,  et  ne  comprennent  qu'une  ou 
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deux  cellules  rosées  qui  ont  montré  pour  le  picrocarmin  une  affinité 
difficile  à  expliquer. 

Pas  de  vaisseaux  sanguins  visibles  malgré  une  recherche  attentive  : 
nous  n'avoQS  trouvé  qu*uu  amas  de  globules  sanguins  sans  paroi  vascu- 
laire  appréciable,  et  sur  une  seule  préparation. 

A  un  plus  fort  grossissement  ou  peut  étudier  la  structure  des  globes 
endothéliaux  et  les  rapports  qu'ils  affectent  avec  les  cellules  voisines. 
Celles-ci,  comme  toutes  celles  qui  forment  l'ensemble  de  la  préparation 
ne  diffèrent  pas  des  cellules  endothéliales  observées  sur  les  dissocia- 
tions; —  à  un  grossissement  de  1  000  à  i  500  diamètres  on  les  voit  con- 
stituées par  un  gros  [noyau  granuleux,  le  protoplasma  qui  les  entoure 
présente  de  larges  prolongements  anastomosés  avec  ceux  des  cellules 
voisines. 

Les  globes  endothéliaux  sont  formés  à  leur  périphérie  de  très  lon- 
gues cellules  fnsiformes»  à  extrémités  effilées,  rappelant  les  ûbres  muscu- 
laires lisses.  Vers  leur  partie  moyenne  elles  présentent  un  noyau  ova- 
laire  :  ces  cellules  s'enroulent  autour  d'un  globe  endothélial  et  leurs 
dimensions  sont  telles  qu'elles  peuvent  embrasser  la  moitié  de  sa 
circonférence.  Elles  s'imbriquent  les  unes  sur  les  autres  en  devenant 
plus  courtes  et  moins  courbées  à  mesure  qu'elles  se  rapprochent  du 
centre  de  la  masse  globuleuse  :  elles  arrivent  ainsi  à  perdre  graduelle- 
ment leur  disposition  fusiforme  et  on  ne  trouve  plus  que  des  éléments 
grossièrement  arrondis  et  fortement  colorés  par  le  picrocarmin.  A  la 
périphérie  des  globes  endothéliaux  les  longues  cellules  fusiformes,  tout 
en  gardant  leur  aspect,  cessent  de  s'imbriquer  les  unes  sur  les  autres  ; 
une  de  leurs  extrémités  reste  en  contact  avec  le  globe,  pendant  que 
l'autre  se  perd  au  milieu  de  cellules  allongées  et  ramifiées  qui  forment 
le  fond  de  la  préparation.  On  voit  ainsi  se  former  des  tourbillons  de 
cellules  eodothéliales  constituant  une  sorte  de  coque  autour  d'un  ou 
de  plusieurs  globes  endothéliaux. 

Au  niveau  du  point  d*implantation  de  la  tumeur  la  coupe  montre 
la  dure-môre  d'aspect  normal  constituée  par  un  tissu  fibreux  dense. 
C'est  surtout  en  ce  point  que  les  cellules  endothéliales  se  disposent  en 
séries  parallèles;  elles  sont  aussi  plus  colorées  qu'ailleurs,  comme  s'il  y 
avait  en  ce  point  une  ligne  de  prolifération,  une  zone  où  l'accroissement 
de  la  tumeur  est  plus  actif.  Les  séries  de  cellules  ne  forment  pas  un 
éventail  partant  du  point  d'implantation,  mais  elles  sont  parallèles  à  la 
direction  générale  delà  dure-mère  :  de  plus, les  coupes  que  nous  avons 
examinées  ne  montraient  aucuu  vaisseau  au  niveau  de  cette  sorte  de 
bile.  La  tumeur  tout  entière  présente  une  enveloppe  fibreuse  analogue 
k  la  dure-mère,  mais  beaucoup  plus  mince. 

La  moelle,  sur  les  coupes  colorées  au  picrocarmin,  ne  présentait 
aucune  altération  microscopique,  au  point  où  siégeait  la  tumeur,  et 
aucune  trace  de  dégénérescence  secondaire. 

En  résumé,\sL  malade  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation  a  présenté 
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des  phénomènes  de  compression  de  la  moelle  à  marche  rapide.  A 
Tautopsie  on  a  trouvé  un  endothéliome  typique  de  la  face  interne  de  la 
dure-mère  caractérisé  par  des  cellules  endothéliales  des  globes  endo- 
théliaux  et  l'absence  de  vaisseaux. 

Les  tumeurs  de  cette  nature  ne  peuvent  plus  passer  pour  une  rareté: 
à  cause  de  leur  consistance  spéciale  elles  ont  été  anciennement  déentes 
sous  le  nom  de  tumeurs  aréaacées  et  par  Virchow  sous  le  nom  de 
psamraomes.  Corn  il  et  Ranvier,  qui  leur  ont  donné  le  nom  de  sarcome 
an^iolithique,  attribuent  aux  vaisseaux  le  principal  rôle  dans  leur  for- 
mation ;  ce  sont,  d'après  eux,  les  bourgeons  vasculaires  qui,  se  dévelop- 
pant au  centre  de  ce  tissu  sans  résistance  constitué  par  les  cellules 
endothéliales,  les  refoulent  et  se  coiffent  de  plusieurs  couches  de  cel- 
lules imbriquées  :  ainsi  se  forment  des  bourgeons  creux  qui  devien- 
nent les  globes  endothéliaux,  puis  se  calciOent  :  il  n*y  aurait  par 
conséquent  aucune  analogie  entre  ces  globes  et  ceux  de  Tépithéliome 
pavimenteuz  ;  aussi  Cornil  et  Ranvier  classent-ils  ces  tumeurs  parmi 
les  sarcomes.  On  sait  que  cette  description  et  ces  idées  ont  été  vivement 
combattues  par  Neumann^;  que  la  plupart  des  auteurs  allemands  avec 
avec  Virchow',  que  Golgi', auteur  du  mot  endothéliome,  considèrent  ces 
tumeurs  (que  Robin  ^  appelait  des  épithéliomas  des  séreuses)  comme  de 
nature  exclusivement  épithéliale.  C'est  Topiaion  adoptée  par  M.  Ray- 
mond*. D'après  un  seul  cas  nous  ne  pouvons  nous  prononcer  pour 
l'origine  vasculaire  ou  épithéliale  des  masses  globuleuses;  nous  ne 
pouvons  que  faire  remarquer  l'absence  complète  de  vaisseau,  dans  la 
tumeur  examinée  par  nous. 

Troîtzki  ',  dans  un  récent  mémoire,  a  donné  l'histoire  de  deux  cas 
d'endothéliome  de  la  dure-mère  rachidienne.  Un  de  ces  cas  était  remar- 
quable par  la  diffusion  des  tumeurs  tout  le  long  de  la  moelle  épinière, 
à  la  face  interne  de  la  dure-mère  sous  forme  de  petits  nodules  très  nom- 
breux. Histologiquement  dans  ces  deux  cas,  à  côté  de  vaisseaux  sanguins 
très  développés,  on  remarquait  que  des  lacunes  remplies  par  des  amas 
de  cellules  épithélioîdes  étaient  en  rapport  avec  l'endothélium  des  vais- 
seaux lymphatiques  de  la  dure-mère,  et  présentaient  tous  les  stades 
depuis  la  prolifération  de  cet  endothélium  jusqu'à  la  fermeture  du 
psammome.  Oans  le  cas  que  nous  avons  examiné,  nos  coupes  et  nos 
dissociations  ne  présentaient  rien  d'analogue. 

Mais  l'intérêt  de  cette  observation  nous  paraît  résider  plutôt  dans  la 


1.  NsaifANif.  Arehivfûr  Heilkunde,  1812. 

2.  Virchow.  Pathologie  des  tumeurs. 

3.  GoLoi.  Structure  et  développement  des psammomes,  1869. 

4.  Ch.  Robin.  Recherches  anatomiques  sur  Vépithélioma  des  séreuses,  (Journal 
de  VAnatomie  et  de  la  Physiologie,  1869.) 

5.  Raymond.  Anatomie  pathologique  du  système  nerveux, 

6.  Troîtzki.  Ein  Beilrag  zur  Kenntniss  der  Endothéliome  dei*  Pachymeninx 
spinalis  [Prager  med.  Woch,  1893,  n«»  50  et  51). 
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rareté  relatiTe  de  la  localisation  de  ces  tumeurs  sur  la  dure-mère 
rachidienne. 

En  effet,  sur  les  nombreuses  observations  de  tameurs  des  méningées 
rachidienues  dépouillées  par  M.  Oustaniol  S  le  sarcome  angiolithique 
figurait  seulement  douze  fois  ;  huit  fois  il  siégeait,  comme  dans  notre 
cas,  sur  la  face  interne  de  la  dure-mère,  et  quatre  fois  sur  Tarachnoîde 
viscérale.  Le  peu  d'extension  de  la  tumeur  est  un  caractère  qu'on  a 
constaté  dans  tous  les  cas  connus  jusqu'ici,  sauf  dans  celui  de  Bloodet  *, 
où  elle  était  généralisée  à  la  queue  de  cheval  sous  la  forme  de  nodules 
multiples  et  intéressait  toute  la  moelle  lombaire  dont  elle  dépassait 
même  les  limites  :  il  est  vrai  que  le  néoplasme  s'était  développé  sur  le 
feuillet  viscéral  de  l'arachnoïde,  et  avait  envahi  la  pie-mère. 

L'absence  de  lésions  médullaires  et  de  dégénérescences  secondaires 
est  assez  remarquable  ;  cette  particularité  n'aurait  rien  de  surprenant 
s'il  s'agissait  d'une  compression  brusque  de  la  moelle. 

Brown-Séquard',  Ehrling  ont  mentionné  des  faits  de  ce  genre,  bien 
connus  aujourd'hui,  qui  expliquent  aisément  le  retour  rapide  des 
fonctions  nerveuses.  Dans  la  compression  lente,  les  exemples  en  sont 
plus  rares;  cependant,  Kadner^  et  plus  tard  Babinski'  ont  montré  que 
la  compression  lente  de  la  moelle  peut  déterminer  la  paraplégie  mo- 
trice avec  diminution  ou  abolition  des  réflexes  tendineux,  sans  lésion 
médullaire  importante.  Chez  notre  malade  l'évolution  rapide  de  l'affec- 
tion explique  d'une  manière  insuffisante  l'absence  de  lésions  et  de  dé- 
générescence descendante  :  à  défaut  d'explication  nous  ne  pouvons  que 
rappeler  les  deux  cas  précités. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  prédominance  des  troubles  moteurs  sur 
les  troubles  sensitifs,  fait  habituel  d'ailleurs  dans  les  tumeurs  des  méninges 
rachidienues,  s'explique  bien  ici  parla  situation  anatomi  que  du  néoplasme 
développé  surtout  au-devant  de  la  face  antérieure  de  la  moelle.  Insistons 
en  dernier  lieu  sur  le  développement  très  rapide  de  la  tumeur,  puisque  les 
troubles  moteurs  ont  abouti  deux  mois  et  demi  après  leur  début  à 
la  paraplégie  complète  et  que  la  malade  a  succombé  trois  à  quatre  se- 
maines après.  Dans  la  thèse  que  nous  citions  plus  haut,  M.  Oustaniol 
assigne  au  sarcome  angiolithique  des  méninges  rachidienues  une  durée 
moyenne  de  cinq  à  six  ans;  l'évolution  de  celui-ci  a  été,  comme  on  voit, 
toute  différente. 
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expérim,,  1"  mars  1891). 


SUR  UN   CAS 

DE 

PSEUDOTUBERCULOSE   DU   COBAYE 

Par  M.  R.  WX7RTS 


J'ai  observé  récemment  ua  cas  de  pseudo-tubercnlose,  chez  le  co- 
baye, que  je  crois  intéressant  de  relater  brièvement. 

En  faisant  l'autopsie  d'un  cobaye  sain  et  bien  portant  que  j'avais 
tué,  par  piqûre  du  bulbe,  afin  de  pratiquer  des  ensemencements  des 
différents  organes  immédiatement  après  la  mort,  j'ai  été  frappé  de 
l'aspect  tout  à  fait  particulier  que  présentaient  ses  organes  abdominaux. 

Le  foie  et  la  rate  étaient  criblés  de  granulations  miliaires,  ayant  le 
volume  d'une  tète  d'épingle  environ,  et  presque  coniluentes.  Il  y  en 
avait  également,  mais  en  plus  petit  nombre,  à  la  surface  des  reins  et 
dans  les  poumons.  Le  grand  épiploon  était  également  criblé  de  granu- 
lations, et  rétracté  comme  une  corde  vers  la  face  inférieure  du  foie.  La 
rate  était  hypertrophiée.  Le  foie  présentait  son  volume  normal. 

Je  crnstout  d'abord,  étant  donné  l'aspect  macroscopique,  à  une  luber^ 
culose  spontanée  du  cobaye,  et  je  recherchai,  en  faisant  des  frottis  du  foie 
et  de  la  rate,  la  présence  du  bacille  de  Koch.  Ces  recherches  restèrent 
négatives.  Au  contraire,  en  colorant  les  lamelles  avec  une  solution 
hydroalcooHque  de  violet  de  gentiane  ou  de  fuschine,  on  mettait  en  évi- 
dence la  présence  de  bacilles,  gros  et  courts,  légèrement  étranglés  à 
leur  partie  médiane  et  différant  absolument  par  leur  forme  du  bacille 
de  la  tuberculose. 

Il  s'agissait  donc  là  d'une  fausse  tuberculose,  dont  j'ai  étudié  l'agent 
pathogène.  Voici  les  principales  propriétés  biologiques  du  bacille  que 
j'ai  isolé. 

Morphologie,  —  C'est  un  bâtonnet  trapu,  court,  épais,  légèrement 
renilé  à  ses  extrémités  qui  sont  arrondies.  Il  conserve  la  même  forme 
dans  les  cultures.  Il  est  mobile,  sans  mouvements  de  translation  véri- 
tables. 

CnUures,  —  Dans  le  bouillon,  à  38<>;  au  bout  de  24  heures,  il  se  forme 
un  trouble,  puis  un  précipité  épais,  visqueux,  abondant,  qui  se  dépose 
au  fond  du  tube.  La  surface  du  bouillon  est  recouverte  d'une  légère 
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pellicule  blanchâtre.    La   réaction    du  boaillon  est   très  lëgèrement 
acide. 

Dans  la  gélatine  par  piqûre,  il  se  forme  un  trait  grisâtre  où  Ton  voit 
çà  et  là,  sur  les  bords,  de  petites  colonies  sphériques  blanchâtres, autour 
du  trait  de  piqûre.  La  surface  du  tube  de  gélatine  est  couverte  d'un 
petit  enduit  blanc,  peu  saillant.  La  gélatine  n'est  pas  liquéfiée.  Sur 
gélatine  en  strie,  raie  opaline,  8*étendant  peu  sur  gélose,  il  se  forme  le 
long  de  la  strie  un  enduit  abondant,  d'un  blanc  crémeux  qui  ne  tarde 
pas  à  recouvrir  toute  la  surface  inclinée  du  tube  avec  dép6t  floconneux, 
abondant  dans  l'eau  de  condensation.  Mêmes  caractères  sur  sérum. 

Dans  le  vide,  il  se  produit  un  développement  peu  abondant  à  la 
partie  inférieure  du  tube. 

Sur  pomme  de  terre,  au  bout  de  24  heures  à  37<>,  on  voit  se  former 
un  enduit  mince  blanchâtre  luisant,  ne  formant  aucune  saillie,  qui 
devient  à  la  longue  légèrement  jaunâtre  et  s'étend  un  peu  au  delà  de  la 
surface  ensemencée. 

Lait.  —  Le  lait  n'est  pas  coagulé.  Sur  gélose  lactosée  au  tournesol, 
la  surface  inclinée  devient  franchement  bleue. 

Cultures  sur  plaques.  — Sur  gélatine,  au  bout  d'un  jour,  apparaissent 
des  colonies  punctiformes,  qui  ne  tardent  pas  à  augmenter  de  volume» 
deviennent  blanches,  brillantes,  saillantes,  à  contours  circulaires  et  ré- 
guliers. Leur  volume  à  l'état  de  développement  complet  peut  atteindre 
celui  d'un  grain  de  millet,  quand  les  colonies  sont  peu  nombreuses. 

11  n'y  a  pas  de  liquéfaction  de  la  gélatine.  Quand  les  colonies  sont 
très  abondantes  les  colonies  restent  très  petites,  transparentes  à  un 
faible  grossissement,  elles  sont  d'un  jaune  très  pâle,  avec  de  flnes  gra- 
nulations. Sur  plaques  de  gélose  fondue,  les  colonies,  très  serrées  les 
unes  contre  les  autres,  ont  le  même  aspect  que  les  colonies  de  Bacté- 
rium  coli.  Elles  sont  transparentes  et  semblables  à  des  gouttes  d'huile. 
Plus  grosses,  elles  sont  d'un  blanc  sale,  légèrement  saillantes,  luisantes; 
sur  gélose  en  strie,  il  se  forme,  le  long  de  la  strie,  une  raie  blanc  jau- 
nâtre, à  bords  irrégulièrement  festonnés,  k  un  faible  grossissement,  la 
coloration  de  la  culture  est  bistre.  Sur  plaque,  de  gélatine,  en  stries^ 
on  voit  un  enduit  peu  épais  le  long  du  trait.  Au  microscope,  on  voit 
dans  l'épaisseur  de  ce  trait  des  colonies  serrées  les  unes  contre  les 
autres,  semblables  à  de  nombreuses  gouttes  d'huile. 

Principales  propriétés  biologiques,  —  Ce  bacille  est  un  anaerobie 
facultatif,  mais  il  est  surtout  aérobie;  il  ne  pousse  que  très  peu  dans 
les  milieux  privés  d'oxygène  et  se  développe  mal  quand  il  est  ense- 
mencé par  piqûre,  dans  le  fond  des  tubes  ordinaires  de  gélatine  ou  de 
gélose.  Il  se  colore  assez  mal  par  les  couleurs  ordinaires  d'aniline.  Le 
liquide  de  Ziehl  nous  a  paru  le  meilleur  réactif  colorant.  Il  fixe  plus 
énergiquement  la  matière  colorante  à  ses  extrémités  qu'à  son  centre. 

11  se  décolore  par  la  méthode  de  Gram. 

La  vitalité  des  cultures  est  remarquable.  J'ai  pu  réensemencer  avec 
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succès  au  bout  de  six  mois  une  culture  sur  gélose.  La  virulence,  par 
contre,  avait  disparu. 

Inoculation  aux  animaux,  —  J'ai  reproduit  très  facilement  chez  les 
animaux  les  lésions  que  j'avais  constatées  à  l'autopsie  de  mon  premier 
cobaye. 

Par  inoculation  sous-cutanée,  il  se  produit  chez  le  cobaye  un  abcès 
au  point  d'inoculation  ;  on  retrouve  dans  le  pus  les  bacilles  décrits  plus 
haut.  L'animal  meurt  dans  un  laps  de  temps  variable  de  fO  jours  à 
3  semaines.  On  trouve  des  nodules  pseudo-tuberculeux  dans  le  foie,  la 
rate,  le  péritoine,  les  poumons  et  les  reins.  La  dose  de  culture  inoculée 
a  une  influence  tout  à  fait  marquée  sur  l'aspect  macroscopique  des 
lésions.  Si  l'on  injecte  sous  la  peau  du  ventre,  ou  dans  le  péritoine,  des 
doses  considérables  de  culture,  l'animal  meurt  rapidement  et  les  pseudo* 
tubercules  diffèrent  alors  complètement,  par  leur  forme  et  leur  dimen- 
sion, de  ceux  que  j'avais  observés  d'abord.  Ils  sont  plats,  larges,  étalés, 
ont  la  dimension  d'un  grain  de  cfaenevis  ou  même  d'une  lentille,  sur- 
tout dans  le  foie.  Il  est  impossible,  en  les  voyant,  de  penser  à  de  la 
tuberculose.  Avec  des  doses  plus  faibles,  et  une  survie  plus  longue  on 
peut  au  contraire  déterminer  des  lésions  ayant  une  ressemblance  mar- 
quée, au  point  de  vue  macroscopique,  avec  une  tuberculose  d'origine 
péritonéale.  On  retrouve  les  bacilles  dans  les  organes  et  le  sang  du 
cœur.  Chez  les  lapins,  l'injecUon  sous-cutanée  déterminait  des  abcès  au 
point  d'inoculation,  mais  pas  de  nodules  dans  les  viscères.  Je  ne  suis 
jamais  arrivé  à  tuer  des  lapins,  même  à  doses  considérables. 
.  La  virulence  des  cultures  s'atténue  avec  leur  âge.  De  vieilles  cul- 
tures datant  de  plusieurs  mois  sont  inoffeosives  pour  les  cobayes,  même 
en  injection  intrapéritonéale,  à  dose  massive. 

L'examen  histologique  de  ces  nodules  a  montré  qu'ils  étaient  com* 
posés  d'amas  de  leucocytes  agglomérés  ;  les  plus  centraux  finissent  par 
subir  la  dégénérescence  caséeuse.  Il  n'y  avait  ni  cellules  géantes,  ni 
cellules  épithélioîdes  ;  rien  dans  la  structure  de  ces  noduies  ne  permettait 
de  tes  assimUer  aux  follicules  tuberculeux. 

Le  bacille  que  nous  avons  trouvé  chez  le  cobaye  n'est  pas  une  espèce 
nouvelle.  Il  présente  des  caractères  morphologiques  et  biologiques 
presque  identiques  à  ceux  du  microorganisme  que  MM.  Megnin  et  Mo- 
sery  ont  trouvé  dans  la  pseudo-tuberculose  du  lièvre.  Une  étude  com- 
parative des  préparations  histologiques  et  des  cultures  nous  ont  confirmé 
dans  cette  opinion. 

Le  cobaye  peut  donc  être  spontanément  affecté  de  cette  variété  de 
pseudo-tuberculose.  Nous  avons  cru  devoir  signaler  ce  fait,  car  sa  con- 
naissance pourra  faire  éviter  des  erreurs. 
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Sérothérapie  dans  le  choléra,  par  SavUcheiiko. 

L'auleur  communique  à  la  Société  médicale  de  KielT  les  résultats  de 
sea  recherches  sur  les  questions  suivantes  :  i<*  peut-on  immuniser  des 
animaux  contre  une  culture  cholérique  vivante  en  leur  inoculant  une 
culture  morte  ;  2*  peut- on  immuniser  Thomme  et  les  animaux  par  le 
sérum  d*animaux  immunisés  ;  3*  peut-on  traiter  les  cholériques  par  le 
sérum  d'animaux  réfractaires? 

Les  expériences  faites  par  M.  Savt8«;henko  dans  le  laboratoire  du 
professeur  Podvissotski,  ont  confirmé  les  résultats  obtenus  par  d'autres 
auteurs  sur  la  possibilité  d'immuniser  les  animaux  par  des  cultures 
mortes  et  par  le  sérum  des  animaux  immunisés.  Sur  la  troisième  ques- 
tion l'auteur  est  arrivé  aux  résultats  suivants  : 

Si  l'on  injecte  à  un  animal  en  même  temps  une  dose  mortelle  de 
cultures  vivantes  du  bacille  virgule  et  du  sérum  immunisé,  l'animal  ne 
devient  pas  malade;  il  en  est  de  même  si  l'on  injecte  le  sérum  une 
heure  à  trois  heures  après  l'inoculation  de  doses  mortelles  de  cultures. 
Mais  cette  injection  n'a  plus  aucune  action,  quelle  qu'en  soit  la  quantité, 
si  les  symptômes  généraux  se  sont  déjà  manifestés,  et  les  animaux 
meurent. 

Une  dose  mortelle  minima  ne  tue  pas  un  lapin  immunisé,  mais  une 
dose  dix  fois  plus  forte  amène  la  mort  de  l'animal.  En  examinant  le 
sang  d'un  lapin  témoin  mort  de  choléra,  on  y  trouve  un  grand  nombre 
de  bactéries,  et  très  peu  ou  même  pas  dans  le  sang  du  lapin  immu- 
nisé. Ce  dernier  est  donc  tué  par  un  poison  non  organisé.  Par  consé- 
quent, le  lapin  est  immunisé  contre  le  bacille  vivant,  mais  nullement 
contre  le  poison  élaboré  par  ce  bacille. 

L'auteur  a  aussi  injecté  du  sérum  à  deux  malades,  à  la  période 
d'algidité,  mais  sans  résultat  favorable. 

M.  Savtschenko  conclut  que  les  animaux  immunisl^s  n'élaborent  pas 
une  antitoxine,  mais  seulement  une  immuno-protéine  qui  les  préserve 
contre  l'infection  par  des  organismes  vivants,  par  le  bacille,  mais  nul- 
lement contre  le  produit  élaboré  par  ce  bacille.  Voilà  pourquoi  la  séro- 
thérapie, qui  peut  être  utile  dans  les  infections  chroniques,  n'aura, 
d'après  l'auteur,  aucune  action  favorable  dans  les  cas  aigus  où  une 
grande  quantité  de  toxine  est  rapidement  introduite  dans  l'économie. 

M"«  S.  Broido. 
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Action  du  poison  cholérique  sur  l^organisme  du  chien,  par  Pe« 
relmann  (Société  des  Médecins  de  rAcadémie  Impériale  de  Saint- 
Pétenbourg,  séance  de  février  1894.) 

M.  Perelman  a  injecté  à  des  chiens,  dans  le  sang,  des  cultures  du 
bacille-virgule  dans  le  bouillon  de  veau,  stérilisées  à  une  température 
peu  élevée. 

Après  une  ii^ection  de  25  à  30  ce.  de  culture  l'animal  devient  apa< 
thique  ;  quinze  A  vingt  minutes  après  se  montraient  les  vomissements 
qui  duraient  quatre  à  six  heures  ;  il  n'y  avait  pas  de  diarrhée  ;  puis 
l'animal  se  remettait.  La  température  baissait  d'abord  rapidement,  puis 
plus  lentement  ;  le  lendemain  elle  revenait  à  la  normale.  L'injection  de 
doses  mortelles  produisait,  au  bout  de  quinze  minutes,  des  vomisse- 
ments alimentaires,  puis  bilieux  et  sanguinolents,  et  de  la  diarrhée  ; 
l'hypothermie  était  encore  plus  considérable  que  dans  le  premier  cas; 
puis  survinrent  l'affaiblissement,  les  convulsions  et  la  mort.  Enfln,  dans 
une  troisième  série  d'expériences  avec  de  très  fortes  doses  de  culture, 
les  phénomènes  gastro-intestinaux  devinrent  secondaires,  les  troubles 
nerveux  prenant  le  premier  plan.  Quant  aux  lésions  anatomopatholo- 
giques  on  trouve  dans  les  deux  premières  séries  d'expériences  une 
hyperéroie  de  la  pie-mère,  du  foie,  de  la  rate,  et  des  hémorrhagies  du 
pancréas;  l'estomac  était  rempli  de  liquide  sanguinolent,  sa  muqueuse 
était  de  couleur  rouge  foncée.  La  muqueuse  du  duodénum  et  de  l'intes- 
tin grêle  était  aussi  de  couleur  foncée  et  veloutée;  il  y  avait  aussi  de 
la  gangrène  de  la  couche  superficielle  et  infiltration  et  hémorragies  de 
la  sous-muqueuse.  A  l'autopsie  des  chiens  auxquels  on  a  ii\jeclé  des 
doses  très  considérables,  les  lésions  du  tube  digestif  étaient  presque 
nulles.  Des  animaux  témoins,  auxquels  l'auteur  a  injecté  dans  le  sang 
du  bouillon  putréfié,  présentaient,  au  début,  de  l'excitation  au  lieu 
d'abattement  ;  ils  avaient  des  frissons  et  de  l'hyperthermie.  Au  point  de 
vue  anatomo pathologique  les  lésions  siégeaient  à  la  partie  terminale 
de  l'intestin  grêle. 

S.  Broido 


Hètéromorphisme  de  certaines  bactéries,  par  Gktmaleia  {Wratsch, 

1894,  n"49,  20. 

En  étudiant  le  rôle  des  sois  minéraux  dans  les  échanges  nutritifs, 
l'auteur  a  constaté  de  nombreuses  modifications  dans  la  morphologie 
de  quelques  bactéries  sous  l'infiuence  des  sels  de  lithium.  Les  formes 
nouvelles  peuvent  être  ramenées  à  3  types  principaux  :  les  spirilles 
géants,  les  sphères  et  les  micromites. 

En  ajoutant  à  une  culture  du  bacille-virgule  dans  le  bouillon  0,5  à 


978  ANALYSES  ET   BIBLIOGRAPHIE. 

1  p.  100  de  chlorure  de  lilhium  (ou  1  à  2  p.  400  à  une  culture  sur  la  gé- 
lose) on  obtient,  au  bout  de  quatre  heures,  des  spirilles  très  longs,  très 
épais,  avec  des  tours  de  spire  nombreux  et  d*inégale  épaisseur.  Avec  une 
proportion  un  peu  plus  forte  du  sel  on  obtient  les  sphères  ou  formes 
amoiboîdes  qui  fixent  énergiquementl  es  couleurs  d'aniline.  A  un  examen 
attentif  on  voit  que  certaines  sphères  sont  plus  colorées  que  les  autres 
et  que  dans  chaque  sphère  la  substance  colorable  est  inégalement  ré- 
partie. Certaines  sphères  contiennent  en  outre  des  granulations  à 
reflet  cristallin  ;  d'autres  ont  une  apparence  striée  et  semblent  formées 
de  fins  filaments,  enfin  quelques-unes  sont  formées  par  un  amas  de  spi* 
rilles.  Entre  les  spirilles  géants  et  les  sphères  il  y  a  beaucoup  de  formes 
intermédiaires.  Les  sphères  semblent  se  former  aux  dépens  des  spirilles 
qui  se  fusionnent  comme  sur  d'autres  préparations  les  spirilles  sem- 
blent partir  d'une  sphère.  Les  micromyles  sont  des  filaments  très  ténus, 
libres  ou  bien  prolongeant  des  sphères  on  de  grands  spirilles.  Parfois 
les  spirilles  géants  se  séparent  en  micromytes  et  forment  alors  un  feu* 
trage.  Pour  obtenir  des  micromytes  il  faut  se  servir  d'un  sel  de  lithium 
plus  énergique.  Pour  désigner  toutes  ces  formes  qui  correspondent  à 
ce  qu'on  appelle  depuis  Nageli  «  formes  d'involution  »,  l'auteur  pro- 
pose le  terme  d'«  hétéromorphisme  »  qui  ne  prête  pas  à  confusion  et  qui 
laisse  complètement  de  c6té  la  question  de  savoir  s'il  s'agit  d'une  forme 
pro  ou  rétrospective. 

Le  bacille  d'Ëberth  donne  les  mêmes  formes,  sous  l'influence  des 
sels  de  lithium,  que  le  bacille  du  choléra.  Pour  obtenir  les  formes 
hétéromorphes  des  bacilles  de  Klebs  Lœffler,  du  b.  pyocyanique,  du  b. 
megaterium,  il  faut  une  action  plus  prolongée  du  lithium  ou  bien  em- 
ployer un  autre  sel  (acétate  ou  citrate). 

Quant  à  la  cause  de  l'hétéromorphisme,  M.  Gamaléia  nie  l'influence 
de  l'osmose,  car  l'action  de  divers  sels  de  lithium  n'est  pas  en  rapport 
avec  la  diminution  du  poids  moléculaire  et,  d'autre  part,  les  acides  or- 
ganiques agissent  plus  énergiquement  que  le  chlorure;  enfln  les  sels 
de  K,  de  Na,  de  rubidium,  ne  donnent  pas  de  formes  hétéromorphes» 
quoique  ces  sels  permettent  la  culture  du  bacille  virgule.  Le  lithium  est 
ainsi  tout  à  fait  séparé,  au  point  de  vue  de  l'hétéromorphisme,  des 
autres  métaux  alcalins. 

Par  l'effet  de  la  vie  des  bactéries,  les  sels  de  lithium  sont  transformés 
en  carbonates  qui  sont  très  bactéricides.  Le  dépôt  de  carbonate  se  pro- 
duit aussi  dans  les  milieux  riches  en  sels  alcalins  terreux.  Dans  les  cul- 
tures sur  Tagar  lithinisé  le  dépôt  se  forme  non  seulement  dans  la  cul- 
ture môme,  mais  aussi  dans  la  masse  de  bactéries  et  même  à  leur 
intérieur,  surtout  si  la  colonie  n'est  pas  jeune.  Ces  dépôts  sont  formés 
non  seulement  de  carbonate  de  lithium,  mais  aussi  de  phosphate  ;  l'acide 
phosphatique  de  la  cellule  est  précipité  par  le  carbonate,  grdce  aux 
phénomènes  vitaux  qui  se  passent  dans  la  bactérie.  La  grande  quantité 
des  phosphates  déposés  fait  supposer  que  l'acide  phosphorique  de  ce 
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dépdt  provient  de  la  nucléine.  Le  lithiam  serait  ainsi  le  réactif  de  la 
nucléine  vivante. 

Les  formes  hétéromorphes  sont-elles  vivantes  ?  Les  spirilles  géants 
le  sont  certainement  car  elles  gardent  leurs  formes  quand  on  les  trans- 
porte dans  une  autre  culture  ;  pour  les  deux  autres  formes  la  question  est 
encore  difflcile  àrésoudre.Gependant  certaines  des  formes  hétéromorphes 
existent  à  l'état  normal  (pasteunaj  ramosa,  rhizobium,  Tactinomycose» 
qui  ressemblent  aux  formes  du  b.  megaterium  dont  M.  Gamaleia  donne 
les  dessins).  L'hétéromorphisme  s'observe  sur  les  microbes  pathogènes 
dans  l'organisme  des  animaux  et  pendant  la  vie  des  bactéries  sur  des 
plantes.  Fait  intéressant  à  noter,  le  lithium  n'agit  pas  seulement  sur 
les  bactéries,  mais  aussi  sur  les  animaux  et  même  sur  les  plantes  pha- 
nérogames. L'hétéromorphisme  est  donc  un  phénomène  vital  fonda- 
mental. Pour  M.  Gamaleia  les  sphères  ressemblent  aux  conidies  et  anx 
sporanges  des  champignons;  les  formes  ramifiées  au  mycélium.  Les 
bactéries  ne  seraient  donc  pas  des  infusoires,  mais  des  champignons  dégé^ 
nérés.  Du  reste,  Os.  Brefeld  a  déjà  insisté  sur  l'analogie  entre  l'oïdium 
des  champignons  supérieurs  et  les  bactéries. 

S.  Broîdo. 


ERRATUM 


Numéro  de  septembre,  dans  le  mémoire  de  M.  Guyon,  page  727, 
ligne  19,  après  :  portion  très  limitée,  lire  :  Encore  cette  conclusion  corn- 
porte-t-elle  quelques  restrictions.  En  effet,  etc..* 
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